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функціональний стан будови жовчного міхура і магістральних жовчних проток 
людини в умовах експериментального гострого холециститу. Розглядаються 
будова  стінки жовчного міхура, розподіл у них судин, звертається увага на 
взаємозв’язки із суміжними органами. Огляд літератури містить достатній 
обхват наукової літератури з теми дослідження. 
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ВСТУП 
Як відомо, при холециститі запальний процес рідко коли обмежується 
пошкодженням лише стінки жовчного міхура. Досить часто в перипроцес 
залучаються органи, тісно пов’язані з ним як анатомічно, так і функціонально. 
Співдружнє залучення в перипроцес при холециститі печінки обумовлено тісним її 
анатомічним і функціональним зв’язком з магістральними жовчовивідними 
протоками і жовчним міхуром, а саме: впадіння міхурової вени в систему воротної 
вени, лімфатичних судин жовчного міхура в лімфатичну систему воріт печінки з 
значним анастомозуванням поміж собою і, нарешті, наявність численних і 
розгалужених жовчних проток печінки з тісним їх зв’язком з магістральними 
жовчовивідними протоками та  їх інтрамуральним нервовим апаратом. (Шапиро 
И.И. [158], Скрипников Н.С. [131], Шевченко В.С. [168], Дубінін С.І. [52], І.Літман 
[90], В.М.Черніговський [153], Bielschowsky [181], R. Сampos [187], Ferris D.O. [201], 
Tarsoli A. [252] та інш.). 
З часів B.Riedel [244], вперше звернувшого нашу увагу на сполучне 
пошкодження печінки при холециститі, на сьогодні це не викликає сумніву. 
Разом з тим, в літературі продовжують залишатися мало вивченими питання 
ролі інтрамурального нервового апарату в генезі цих змін, в можливостях 
подальшого регресу цих змін та усунення функціональних порушень в печінці, 
жовчному міхуреві та магістральних жовчовивідних протоках, обумовлених 
запальним процесом в жовчному міхурові. 
На всіх етапах розвитку сучасної медичної науки постійно приваблювала 
численних дослідників проблема вивчення іннервації внутрішніх органів, 
особливо шлунково-кишкового тракту. Досить чільне місце в вивченні цієї 
проблеми належить фізіологам, за даними яких в основі життя і діяльності 
людини та вищих тварин лежить рефлекс - "найсучасніше і найбільш часте 
нервове явище в житті складного організму" (І.П.Павлов [113]). Саме цьому, 
вивчення будови і функції усіх ланок рефлекторної дуги необхідне для глибокого 
розуміння суті нервової регуляції діяльності як окремих органів, так і усього 
організму в цілому. 
Роботами Георгієвского К.М. [31], Годінова В.М. [35], Долго-Сабурова Б.О. 
[50], Забусова Г.І. [62], Колб В.Г. [72], Коновалова Д.Ю. [175], W.Burnett [185], 
V.Edlund [199], E.Weber [256], та інш. було з’ясовано, що майже в усіх органах і 
тканинах знаходяться нервові елементи чутливого чи рухового характеру. В 
подальшому працями Г.І.Забусова [61], В.В.Корхова [76], Б.І.Лаврент’єва [85], 
М.К.Родіонова [124], Г.В.Стовічек [136], V.Albolt [175], H.Hoffman [213] та інш. було 
підтверджено і суттєво розширено уявлення про іннервацію окремих органів 
шлунково-кишкового тракту, зокрема про аферентну та еферентну їх іннервацію. 
На сьогодні майже усі органи шлунково-кишкового тракту достатньо вивчені 
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відносно форми, розподілу та джерел чутливої і рухової іннервації. З’ясовано, що 
джерелом чутливої іннервації органів травної системи є чутливі нервові клітини, 
розташовані в інтрамуральних вузлах, спинно-мозкових вузлах різних рівнів та gg. 
nodosa. Джерелом рухової іннервації цих органів є клітини І типу Догеля, 
розташовані в стінках органів, а також мотонейрони, що знаходяться в вузлах 
симпатичної нервової системи. Зв’язок цих нейронів з центральною нервовою 
системою забезпечується за рахунок прегангліонарних волокон. 
В останні роки роботами О.Б.Мілонова [102], В.С.Шевченка [159-168], 
М.С.Скрипнікова [132], [133], Т.С.Хачатрян [150], С.І.Дубініна [53-58], G.Cucchiaro 
[192], Мс Sherry Ch. [251], Mathovany M. [230] та інш. з’ясовано, що ряд захворювань 
печінки, жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток значно пов’язані з 
порушеннями, які виникають в різних її відділках внаслідок впливу численних 
факторів: інфекції, холелітіазу, захворювань органів шлунково-кишкового тракту та 
інш.. 
На сьогодні добре відомі тісні зв’язки різних джерел іннервації органів 
шлунково-кишкового тракту,  печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток з автономною та центральною нервовими системами, 
наявності полісегментарної іннервації цих органів і досить різноманітних 
вісцеровісцеральних  нервових зв’язків  між  ними  (Іванов В.О. [67], Карупу 
В.Я. [71], Попова М.О. [117], Жупанов О.О. [59], Школьник Б.І. [169] та інш.). 
Різні шляхи опосереднювання подразнень обумовлюють наступні ефекти, 
що проявляється в пускових чи корегуючих впливах на функцію робочих 
органів. Багато з цих ефектів аферентних подразнень обумовлюють генетичну 
сполучну залежність, до того ж деякі з них можуть виникати первинно, 
залучаючи вторинно в свою ланку інші органи чи системи, обумовлюючи 
розвиток в них функціональних чи органічних змін (Родіонов М.К. [123], 
Хамідова М.Х. [149], Щитов В.С. [171], Шевченко В.С. [161], Agerup Н. [173], 
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   Сучасні уявлення про морфо-функціональний стан       
печінки, іннервацію жовчного міхура, магістральних   
   жовчовивідних проток при експериментальному  
                       гострому  холециститі. 
 
Відомо,  що початковою структурною одиницею печінки є печінкова 
клітина чи гепатоцит, який виконує досить складні функції, володіє значною 
функціональною активністю. Печінкова часточка розділяється на дві зони - 
периферічну та центральну. Периферічна зона гексагональної часточки більше 
насичена киснем, живильними речовинами, жирами, полісахаридами, 
жовчними кислотами. Гістологічна відміна периферічної та центральної зон 
часточки досить незначна (З.А. Бруверіс [21], J. Herman [211], та інш.) 
Периферічна зона печінкової часточки оточена венами, від яких відгалужується 
в глибину часточки сітка тонких капілярів, які впадають до вени, розташованої 
в центрі часточки - центральної вени. Ця венозна сітка відноситься до системи 
воротної вени. 
Кров системи воротної вени, яка прямує від шлунка, підшлункової 
залози, тонкого та товстого кишковика, селезінки, значно насичена складними 
хімічними сполуками, що абсорбуються кишечником, які були початковим 
матеріалом для подальшого синтезу різноманітних, необхідних організмові 
речовин, а також токсинів, які повинні бути знешкодженими клітинами 
печінки. Поміж клітинами печінкової часточки проходять жовчні капіляри у 
вигляді щілиноподібних просторів. Збираючись в трабекулярні капіляри та 
прекапіляри в периферічному відділку часточок, вони утворюють розширення - 
ампули. З злиттям міжчасточкових жовчних проток створюються більш крупні 
гілки печінкових проток - правого та лівого, які, виходячи із печінки у ділянці її 
воріт створюють загальну печінкову протоку. Стінки жовчних прок поступово 
потовщуються і в решті решт набувають типового характеру. В формуванні 
стінок крупних жовчних проток приймає участь сполучна тканина, що оточує 
жовчні протоки, які знаходяться  усередині печінки, тобто між її часточками. 
За даними С.П. Федорова [155], І.М. Іщенка [68], Б.Н. Мандзюка [96] та 
інш. довжина загальної печінкової протоки дорівнює 2 - 9,5 см. 
Згідно дослідженням Н.Д. Демешка [43] загальна печінкова протока 
формується за трьома варіантами, а саме: 
1 - шляхом злиття правої та лівої печінкових проток;  
2 - шляхом злиття трьох проток (правої, лівої та задньої -  
допоміжної);  
3 - шляхом злиття двох проток (правої та задньої - основної). 
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Про допоміжні жовчні протоки, що впадають до міхурової та печінкової 
проток, доповідають Н.І. Сосновик [140], І.М. Іщенко [68], С.И. Немечек [107] 
та інш.  
За думкою Н.А. Міфтіхова [104] ці протоки слід розглядати як основні 
внутрішньопечінкові протоки, з досить рідкими варіантами впадіння до 
магістральних жовчовивідних проток, що є свідченням індивідуальної 
мінливості організму. 
Враховуючи особливості топографоанатомічних взаємовідносин 
жовчовивідних проток та системи кровообігу, постало питання про  можливий 
сегментарний роздподіл печінки. C. Couinaud [194], [195], [196] поклавши в 
основу розміщення гілок воротної вени та взаємовідносини їх з іншими 
трубчастими будовами, виділяє вісім сегментів печінки. За його даними І 
сегмент відповідає хвостатій частці, ІІ та ІІІ сегменти - лівій, а ІV,V, VІ,VІІ та 
VІІІ - правій  часткам печінки. 
Класичний розподіл печінки на сегменти за C. Couinaud затверджено і 
рекомендовано міжнародним номенклатурним комітетом (Л.П. Орлова, [111]). 
На наш погляд, вищезазначений розподіл печінки на вісім сегментів надає 
можливість хірургу під час оперативного втручання визначити найбільш 
раціональні межі резекції органа, здійснити ретельний гемостаз, обрати 
варіанти ушивання кукси та інш. (І.М. Іщенко [68], Галкін В.О. [26], М.С. 
Скрипніков [131] та інш.). 
А.В.Мельніков [98], [99] на підставі нахилу нижньої поверхні печінки до 
її горизонтальної площини, пропонує виділяти два положення печінки - 
вениронетальне і дорзопетальне. За першим варіантом передній край печінки 
низько опущений і може розташовуватися нижче середини відстані між 
мечеподібним паростком та пупком. За дорзопетальним типом ці відносини 
зворотні. При цьому передній край печінки досить часто розташовується на 
рівні сьомого ребра. 
Лідський А.Т. [89]  пропонує виділяти три варіанти проекції печінки на 
передню черевну стінку. Перший варіант - вища чи надепігастральна проекція. 
Вона притаманна для ретрокостального положення печінки. Другий варіант - 
низька чи підепігастральна проекція. За цим варіантом значна частина печінки 
не прикрита ребрами. Третій тип - епігастральний, є проміжним між цими 
варіантами. 
Загальна печінкова протока, перетнувши розташований позаду неї правий 
стовбур печінкової артерії, та злившись з міхуровою протокою, утворює 
загальну жовчну протоку (ductus choledochus). Межею між печінковою та 
загальною жовчною протоками є вістя міхурової протоки (К.І. Суслов  [141],  
С.П. Федоров [155],  І.І. Тофіло [146], І.М. Іщенко [98] та інш.). 
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За даними К.І.Суслова [141] Б.І.Школьника [169],  З.Н.Попової [117] та 
інш. довжина міхурової протоки складає від 1 до 7 см, діаметр - 0,2-0,7 см. За 
С.П.Федоровим [155] ця протока, відходячи від шийки міхура, спочатку дещо 
має зігнутий напрям, а потім майже під гострим кутом з’єднується з 
печінковою протокою і  набуває прямого розміщення. 
За Іщенко І.Н. [68] можуть бути різні варіанти злиття міхурової протоки з 
загальною печінковою. Перший варіант (33-80%) - коротка міхурова протока 
впадає в бічну поверхню печінкової протоки під помірно гострим кутом. 
Другий варіант (12-49%) - довга міхурова протока на протязі від 1 до 5 см, а 
інколи і більше, розташовується паралельно печінковій протоці, впадаючи до 
останньої під гострим кутом. За цим варіантом злиття проток може відбуватися 
досить низько, наприклад, позаду дванадцятипалої кишки чи навіть в товщі 
голівки підшлункової залози. Нерідко міхурова протока за цим типом злиття 
має довжину до 14 см, відповідно довгою є загальна печінкова і досить 
короткою загальна жовчна протока. Третій варіант (8-38%) - міхурова протока 
спиралеподібно обминає печінкову протоку позаду і впадає до її задньої чи 
лівої бічної поверхні чи навіть спереду. 
За останніх двох варіантів злиття міхурової протоки з печінковою 
створюються реальні можливості при виділенні міхурової протоки помилково 
перев’язати чи навіть пересікти печінкову чи загальну печінкову протоку, 
випадково сприйнявши їх за міхурову. 
Морфологічна будова стінки жовчного міхура та міхурової протоки 
ідентична. Ця стінка з усіх боків вкрита очеревиною і складається з трьох 
оболонок - зовнішньої фіброзної, м’язової та слизової. В проксимальному 
відділі внутрішньої оболонки стінки протоки розміщується спіральний клапан, 
створений складками слизової оболонки. За думкою І.М.Іщенка [68] та 
В.С.Шевченка [161] цей клапан слід розглядати як утворення, що приймає 
участь в регуляції тиску в магістральних жовчних протоках. 
Жовчний міхур являє собою резервуар найчастіше грушоподібної форми 
довжиною 6-10 см та шириною до 3,5 см, в якому накопичується, 
конденсується та з якого періодично виділяється жовч (А.Т.Лідський [89], 
Б.Н.Мандзюк [96] та інш.) З печінкою жовчний міхур верхньою поверхнею 
тісно пов’язаний шаром пухкої клітковини, а знизу він вкритий  листком 
очеревини. В ньому виділяють дно, тіло та шийку, яка безпосередньо 
переходить в міхурову протоку. В більшості своїй дно жовчного міхура 
видається за край печінки і за цих умов з усіх боків вкривається очеревиною, 
тоді як тіло та шийка цим листком вкриваються як уже вказувалось лише з 
нижньої поверхні.  
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За даними Суслова К.І. [141], в 67% дно жовчного міхура відповідає 
проходженню linеa mammilaris, в 17% проектується назовні і в 16% - до 
середини від неї. За Огневим Б.В. та Сизгановим А.Н. [108] межі проекції дна 
коливаються між правою середньою підпахвинною та лівою сосковою лініями. 
Федоров С.П. та Сосновик І.І. [140] вважають, що дно міхура відповідає 
зовнішньому краю правого прямого м’яза живота. Від середньої лінії дно 
відстоїть праворуч за Сусловим К.І. [141] - на 9-10 см. 
Шийка жовчного міхура найчастіше проектується дещо вище та 
медіальніше дна, бо тіло міхура переважно спрямовано назад, вгору і 
медіально. За Сусловим К.І. [141] шийка жовчного міхура проектується 
праворуч від середньої лінії на 3-4 см. При значно визначеному 
дорзонетальному положенні печінки міхур найчастіше розташовується ближче 
до пахвинної лінії, звернутий дном до підребер’я і займає положення, близьке 
до горизонтального, абож дно його розташовується вище шийки. 
Форма жовчного міхура значною мірою залежить від віку людини, 
стану його заповнення, тиску з боку інших органів і тому може мати 
кульоподібну, грушоподібну, цілиндричну чи лантухоподібну форми. Та чи 
інша форма жовчного міхура має для клініки певне значення. Так, при 
запальному процесі в жовчному міхуреві, його дно може виступати за край 
печінки і при пальпації визначатися у вигляді ущільненого, колоподібного 
утворення. Внаслідок стиснення міхура пухлиною чи залученням до 
пухлинного процесу відділків магістральних жовчовивідних проток, жовчний 
міхур може набувати досить різноманітних форм і розмірів, тривалий час їх 
не змінюючи (симптом Курвуаз’є). 
Жовчний міхур, окрім накопичення, та концентрації жовчі, яка виникає 
за рахунок всмоктування рідини епітелієм, забезпечує її пасаж до просвіту 
дванадцятипалої кишки, завдяки своїм ритмічним скороченням, які сінхронні 
скороченням сфінктера Одді. Цей процес взаємно залежний і регулюється 
вегетативною нервовою системою.  За умов норми жовчний міхур 
забезпечує регулювання тиску в магістральних жовчовивідних протоках. 
Головним же регулятором цього тиску є сфінктер Одді. Сфінктер Одді - 
сфінктер печінково-підшлункової ампули (m.sphincter ampullae 
hepatopancreaticae) являє жмутки колових, косих та подовжних м’язових 
волокон стінки ампули, що переплітаються поміж собою і частково пов’язані з 
м’язовими елементами стінки дванадцятипалої кишки; розташовані в великому 
пиптику дванадцятипалої кишки (Г.Н.Топоров [144]). Тонус сфінктера здатний 
витримати навіть значний тиск, що спостерігається при механічній 
жовтяниці чи пухлинних процесах з явищами холестазу. Разом з тим, тонус 
сфінкера Одді залежить від симпатичної та парасимпатичної іннервації  і 
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схильний до індивідуальних коливань (Д.Є.Одінов [109], Д.Л.Піковський  
[115], Б.Н.Мандзюк [96]. 
Як відомо, жовчний міхур знаходиться в тісному анатомічному звязку 
не тільки з печінкою, а і з шлунком, дванадцятипалою кишкою, 
підшлунковою залозою, побічно з горизонтальною частиною ободової 
кишки. При розвитку запального процесу в жовчному міхурові виникає 
співдружнє запалення цих органів, що нерідко і обумовлює дисфункцію 
останніх (Д.В.Гятос [40], В.С.Шевченко [161] та інш.). 
Кінцева частина загальної печінкової протоки, починаючи від ділянки 
злиття її з міхуровою протокою і закінчуючи її відкриттям в просвіт 
дванадцятипалої кишки, має назву загальної жовчної протоки чи холедоха. 
Довжина цього анатомічного утворення досить варіабельна в залежності від 
того, на якій відстані від дванадцятипалої кишки міхурова протока 
зливається з загальною печінковою протокою. В більшості своїй довжина 
загальної жовчної протоки дорівнює 5-8 см. Розташовуючись в товщі 
печінково-дванадцятипалої зв’язки, загальна жовчна протока має косий 
напрям зправа наліво і уздовж вільного краю зв’язки. До дванадцятипалої 
кишки загальна жовчна протока підходить в косому напрямку, заходячи за 
кишку в ділянці переходу верхньої горизонтальної частини в вертикальну. 
Підійшовши до задньої стінки дванадцятипалої кишки, жовчна протока 
протикає її в межах великого дуоденального пиптика найчастіше разом із 
протокою підшлункової залози. Нерідко перед впадінням до кишки загальна 
жовчна протока, розташовуючись на задній поверхні голівки підшлункової 
залози, з усіх боків обгортується тканиною цього органу (С.В.Ринейський 
[121]). 
Стінку дванадцятипалої кишки загальна жовчна протока протикає в 
косому напрямку, через це вістя завжди розташовується нижче рівня його 
впадіння до просвіту кишки на 9-15 мм. Чим нижче протока відкривається до 
просвіту кишки, тим імовірніше зміщення проекції його вістя (Б.І.Школьник 
[170]). 
Перед впадінням до просвіту дванадцятипалої  кишки дистальніше 
ділянки злиття з головною панкреатичною протокою, загальна жовчовивідна 
протока має дивертикулоподібне випинання - papilla Vateri. Дещо оральніше 
може розміщуватися ще одне важливе анатомічне утворення -"мала 
санторінієва папіла", якою додаткова санторінієва протока підшлункової 
залози самостійно впадає до просвіту дванадцятипалої кишки. Оскільки 
варіанти впадіння цих анатомічних утворень добре описані в спеціальній 
літературі, це позбавляє нас  необхідності подальшого висвітлення цього 
питання. 
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М’язові утворення навколо загальної жовчної протоки та 
панкреатичної протоки і ампули Фатера представлені досить складними 
структурами, описаними в літературі (Одді). Сфінктер Одді виконує 
різноманітні функції, а саме: його скорочення полегшує заповнення 
жовчного міхура жовчю; скорочений сфінктер перешкоджає закидові 
кишкового вмісту в жовчовивідні протоки, дякуючи чому попереджається їх 
інфікування; роботою сфінктера регулюється попадання жовчі до тонкого 
кишечника (А.Т.Лідський [89]). 
Значна частина магістральних жовчовивідних проток розміщується в 
товщі печінково-дванадцятипалої зв’язки, яка має надзвичайно важливе 
значення. Ця зв’язка поєднує верхню горизонтальну частину 
дванадцятипалої кишки з воротами печінки, де її передній та задній листки 
розходяться з утворенням серозного покриву органу. Донизу зв’язка 
прикріпляється до задньо-верхнього боку дванадцятипалої кишки, ліворуч 
переходить в печінково-шлункову зв’язку. Праворуч печінково-
дванадцятипала зв’язка закінчується вільним краєм. 
Біля воріт печінки передній та задній листки зв’язок розходяться, 
переходячи в серозний покрив органу. За даними К.І.Суслова [141], 
Шевкуненка та інших, зв’язка знизу прикріплюється до задньо-верхнього краю 
дванадцятипалої кишки; ліворуч вона безперервно переходить в печінково-
шлункову зв’язку, зовнішнє відрізняючись від останньої своїм досить міцним 
розвитком. Разом з печінково-шлунковою, діафрагмально-шлунковою та 
діафрагмально-стравохідною зв’язками вона утворює малий сальник. Своєю 
задньою поверхнею печінково-дванадцятипала зв’язка відмежовує отвір малого 
сальника. Ширина зв’язки коливається від 17 до 32 мм. 
Слід пам’ятати про наявність додаткових печінково-дванадцятипалих 
зв’язок, а саме lig.hepatoduodenale accessoria, lid.cysticoduodenale, lid.cystico-
colicum, lid.hepaтo-colicum, lid. cysto-duodeno-epyploicum, lid.hepaтo-pyloro-
colicum. Про ці анатомічні утворення хірург повинен пам’ятати приступаючи 
до хірургічних маніпуляцій на магістральних жовчовивідних протоках. 
За умов різноманітних варіацій топографічних взаємовідносин в цій 
короткій зв’язці (її довжина в середньому 4-6 см), найчастіше загальна 
жовчна протока розташовується ближче від інших утворень до вільного краю 
зв’язки, ліворуч розміщується печінкова артерія і дещо позаду неї і ще далі 
ліворуч - воротна вена (С.П.Федоров [155], Н.І.Одноралов [110] та інш.). 
За зовнішнім виглядом ці анатомічні структури відрізняються одна від 
одної, маючи різний колір. Загальна жовчна протока зеленуватого кольору, 
розташована ближче до вільного боку зв’язки; пульсуюча, дещо звивиста 
печінкова артерія, розміщується більш поверхово і лівіше протоки і, нарешті, 
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глибше, з притаманною синявою, розміщується воротна вена. 
Важливе значення в експериментальній та клінічній хірургії має знання 
різноманітних аномалій розвитку магістральних жовчовивідних проток 
(І.М.Іщенко [68], С.М.Боровик [20], В.С.Шевченко [168], С.І.Дубінін [52], 
М.С.Скрипніков [131] та інш.). 
За даними Б.В.Огнєва та А.Н.Сизганова [108], А.Т.Лідського [89], 
M.Flannery, M.Caster [203] та інших, може бути повна відсутність жовчного 
міхура, хоча ця відсутність не завжди свідчить про природжену агенезію. 
Значне запалення з подальшим зморщенням можуть обумовити повне 
зникнення жовчного міхура (І.М.Іщенко [68], І.М.Тальман [142] та інш.). За 
цих умов вмістилище жовчного міхура в печінці ледь помітне, або ж взагалі 
відсутнє. Інколи жовчний міхур розташовується досить глибоко в паренхимі 
печінки, тому його виявлення можливе тільки за умов проведення 
субопераційної холангіографії чи проведення пункції, якщо при цьому  має 
місце наявність якогось ущільнення. 
Можуть мати місце випинання стінки жовчного міхура (дивертікули), 
наприклад, заглибина Гартмана вище шийки жовчного міхура чи в ділянці 
переходу шийки до міхурової протоки. Ця аномалія розвитку і будови досить 
складна для діагностики. При значній рухомості за умов наявності 
розвинутої брижі жовчного міхура можливі його заверти на 180°, 360°, 720° і 
навіть 1480° (І.М.Іщенко [68]). 
Досить різноманітні вади розвитку та аномалії магістральних 
жовчовивідних проток, хоча вони і зустрічаються відносно рідко. 
В.С.Шевченко [168] спостерігав у двох випадках самостійне впадіння 
міхурової протоки до дванадцятипалої кишки. H.Kehr  [216] систематизував 
різноманітність цих варіантів за такою схемою:  
1- міхурова протока замість з’єднання з загальною печінковою протокою 
під гострим кутом розміщується з нею поруч чи огинає її по спіралі;  
2- як міхурова, так і загальна жовчні протоки інколи бувають парними;  
3- міхурова протока зливається у ділянці з’єднання двох початкових гілок 
загальної печінкової протоки;  
4- гілка печінкової протоки може інколи впадати безпосередньо до 
міхурової;  
5- замість двох початкових гілок в утворенні загальної печінкової протоки 
приймають участь три  гілки;  
6- до вмістилища жовчного міхура можуть підходити крупні печінкові 
протоки, які сліпо закінчуються біля стінки жовчного міхура або ж 
відкриваються до його порожнини. 
Природно, хірург постійно зобов’язаний пам’ятати про можливість 
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наявності аномалій жовчовивідних проток і не приступати до виконання 
холецистектомії чи іншої операції, не впевнившись в анатомічному варіанті 
магістральних жовчовивідних проток у кожному конкретному 
спостереженні. 
С.П.Федоров [155] попереджав:  "...ні в жодній ділянці не трапляється 
хірургу бувати інколи в такому скрутному становищі, як при операціях на 
жовчних шляхах, і ніде неможливо нашкодити так хворому щонайменшою 
помилкою, допущеною при операціях". 
Розмаїттю функцій печінки відповідає складне анатомічне 
кровозабезпечення цього органу (А.В.Мельніков [98], Н.І.Одноралов [110], 
С.И. Немечек [107], C.Couinaud [194-196], F.Glisson [208] та інш.). 
Загальна печінкова артерія являється гілкою черевного стовбуру і прямує 
назовні по краю правої внутрішньої ніжки діафрагми. Потім ця судина прямує 
донизу від хвостатої частки печінки і назад від сальникової сумки до верхнього 
краю пілоруса. 
Власне печінкова артерія, віддавши  до малої кривини шлунка праву 
вінцеву артерію шлунка, в товщі печінково-дванадцятипалої зв’язки 
розподіляється на праву та ліву гілки, які прямують до відповідних часток 
печінки. Права гілка віддає артерію до жовчного міхура. Шлунково-
дванадцятипала артерія прямує донизу, поміж дванадцятипалою кишкою та 
підшлунковою залозою. Слід пам’ятати про значну варіабельність цих 
розгалужень. 
Пропозиція Д.Г.Довінера [44] про можливість використання прямої 
ангіографії печінки через пупкову вену та запровадження в клінічну 
практику позаочеревинної портогепатографії через пупкову вену 
(Г.Ю.Островерхов [112]) значно поглибили наші уявлення про кровообіг 
печінки. Відмінними рисами печінкового кровобігу є наявність подвійного 
кровозабезпечення через печінкову артерію та воротну вену, значна місткість 
судинного русла та інтенсивність печінкового кровотоку, який  значною 
мірою залежить від рівня обмінних процесів. Основна маса крові (до 85%) 
поступає до печінки через воротну вену і до 15% через печінкову артерію 
(А.М.Ганічкін [29]). Хоча А.С. Логінов та Л.И. Аругин [91] наводять вещо 
інші співвідношення. За їх даними по ворітній вені до печінки притікає 75% 
крові, а по печінковій артерії - 25%. 
Печінкові артерії, розгалуження воротної вени та жовчні протоки 
розмежовуються в паренхимі печінки в передньо-задньому напрямку. 
Ворітна вена утворюється шляхом злиття  трьох крупних стовбурів і верхньої 
брижової, нижньої брижової та селезінкової вен. Стовбур власної печінкової 
артерії найчастіше розміщується попереду воротної вени,  тісно з нею 
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контактуючи. Інколи печінкова артерія, прямуючи донизу, щільно контактує 
з правим боком воротної вени, в окремих випадках заходячи за останній. В 
ділянці воріт печінки права гілка печінкової артерії відгалужує міхурову 
артерію. Враховуючи різноманітну варіабельність утворення та розміщення 
печінкової артерії та її гілок, топографоанатомічні взаємовідношення їх із 
воротною веною поза печінкою значно різноманітні, що має надзвичайно 
важливе значення при виконанні оперативного втручання. 
Збереження кровозабезпечення магістральних жовчовивідних проток має 
велике практичне значення для стабільності їх структур та нормального 
функціонування. Значна кількість гілок артерій, кровозабезпечуючих жовчні 
протоки, розташовані ліворуч і позаду них. Ця обставина дозволяє мобілізувати 
жовчні протоки з боку передньої поверхні вільного краю печінково-
дванадцятипалої зв’язки з найменшим ризиком пошкодження судин та нервів 
правого печінкового сплетіння. 
Окрім основних стовбурів, печінкові артерії мають численні додаткові 
розгалуження (І.М.Іщенко [68], С.И. Немечек [107] та інш.). За думкою цих 
авторів, це є свідченням індивідуальних особливостей розвитку судинної 
системи людини. 
Крупних анастомозів поміж правою та лівою печінковими артеріями не 
спостерігається, хоча біля воріт печінки навколо воротної вени та 
позапечінкових жовчних проток знаходиться значна сітка розгалужень 
артеріальних анастомозів, що відмежовуються від правої та лівої печінкових 
артерій. 
В переважній більшості спостережень міхурова артерія починається 
одним стовбуром і, розташовуючись на передній поверхні міхурової протоки 
біля шийки жовчного міхура, ділиться на дві гілки, із яких одна прямує по 
передньому краю, друга по задньому краю стінок жовчного міхура. Обидві 
гілки рясно анастомозують поміж собою, інколи відгалужують зворотні 
гілочки, які щільно обкутують не тільки жовчний міхур, а і міхурову 
протоку, загальну жовчну протоку. 
Слід пам’ятати про можливе відходження міхурової артерії від інших 
судинних джерел - загальної лівої, додаткової чи серединної (для квадратної 
частки) печінкових артерій, із шлунково-дванадцятипалої, верхньої 
підшлунково-дванадцятипалої і, навіть, від верхньо-брижової артерій. 
Довжина міхурової артерії залежить від місця її відходження, висоти 
розгалуження її гілок і коливається від 2 до 6 см, діаметр - до 2 мм. 
Можливе подвоєння міхурової артерії. Найчастіше це спостерігається за 
двох варіантів: в одних випадках відбувається роздільне відходження двох 
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міхурових артерій, частіше від різних джерел; в других - раннє розгалуження 
стовбура артерії відбувається на значній відстані від стінки жовчного міхура. 
Внутрішньостінне розгалуження артерії створює три сітки, а саме: 
підслизову, підсерозну та фіброзно-м’язову. Гілки цих розгалужених 
артерій створюють численні анастомози. 
За думкою С.П.Федорова [155] міхурова артерія завжди прямує до 
жовчного міхура з боку шийки і розміщується на лівій бічній чи її передній 
поверхні. У зв’язку з цим Calot описав трикутник, основу якого складає 
загальна печінкова протока, нижню сторону - міхурова протока та верхня 
частина шийки, верхню - міхурова артерія. Підчас виконання 
холецистектомії ретроградно, коли жовчний міхур виділяють із печінкового 
вмістилища і підтягують на себе, цей трикутник чітко простежується. При 
цьому напружується міхурова артерія і  в зв’язку з цим і права гілка 
печінкової артерії, яка може бути помилково перев’язана разом зі стовбуром 
міхурової артерії. Нарешті, при захопленні до однієї лігатури міхурової 
протоки та міхурової артерії, в останню може потрапити частина загальної 
печінкової протоки, яка є основою цього трикутника. Враховуючи ці 
топографоанатомічні особливості, нами надається велике значення цим 
анатомічним утворенням. 
За даними Б.В.Огнєва [108], Б.І.Школьника [169], С.И. Немечека [107] 
артеріальне кровозабезпечення магістральних жовчовивідних проток, в 
основному, загальної жовчної протоки, здійснюється за двома варіантами - в 
одному варіанті протоки забезпечуються кров’ю із артеріальних гілочок, 
густо анастомозуючих поміж собою, в другому - живлення стінки холедоха 
здійснюється однією, двома судинами, спрямованими уздовж протоки, а 
поперечно і навколо розташовані гілки цих судин в клітковині та на стінці 
проток утворюють крупно-петлясті анастомози. Б.В.Огнєв [108] підкреслює, 
що через систему судин міхурової протоки міхурова артерія анастомозує із 
судинами загальної жовчної протоки. За його даними внутрішньостінне 
артеріальне забезпечення міхурової протоки ідентичне з таким  стінки 
жовчного міхура, крім цього через систему судин міхурової протоки міхурова 
артерія анастомозує з судинами загальної жовчної протоки. Інколи в 
кровозабезпеченні холедоха приймають участь дрібні судини, що відходять від 
правої шлункової артерії, від артерії жирової капсули правої нирки, правої 
надниркової та верхньої брижової артерій. 
Венозна сітка жовчного міхура, на відміну від артеріальної, менше 
відокремлена і створює густі анастомози із верхньою брижовою веною, 
правою гілкою воротної вени, правої вінцевої вени шлунка. Веною загальної 
жовчовивідної протоки є v.pancreatico - duodenalis, яка через v.mesentericа 
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superior вливається до воротної вени. В.Н.Тонков [143] називає цю вену 
нижньою на відміну від двох верхніх - передньої та задньої, описаних ним в 
1903 році. 
В слизовому шарі жовчного міхура знаходиться густа сітка дрібних вен, 
які утворюють дрібнопетлясті сплетіння. Ця сітка за допомогою дрібних вен 
м’язової оболонки з’єднується з сіткою більш крупних вен, розташованих 
ззовні від м’язової оболонки. Третю сітку створюють дрібні вени, розташовані 
в підсерозному прошарку.  
За даними К.І.Суслова [141] окремі венозні гілочки, супроводжуючи 
міхурову артерію, впадають до правої гілки воротної вени; інші - 
анастомозують з верхньою брижовою веною на передній поверхні жовчних 
шляхів; треті - з правою вінцевою-веною шлунка, і, нарешті, - біля дна крупні 
венозні стовбурики занурюються до печінки. Останні розділяються на меньші 
за діаметром, утворюючи одну із груп додаткових воротних вен. За думкою 
автора, магістральні жовчовивідні протоки в більшості своїй супроводжуються 
кожний з них двома венами. Ці вени з’єднуються з одного боку з венами 
жовчного міхура, з другого - з венами дванадцятипалої кишки. Вени печінкової 
протоки занурюються в печінку, де розгалужуються. 
Лімфатична система жовчного міхура представлена двома сітками. Одна 
з них глибока розташована в слизовій оболонці. За допомогою дрібних судин, 
протинаючих м’язовий шар міхура, вона з’єднується з поверхневою сіткою, що 
розташована в підсерозному шарі. Лімфатичні судини цієї сітки 
розташовуються більш поверхнево від кровоносних судин і пересікають 
останні в різних напрямках. 
Лімфатичні судини жовчного міхура безпосередньо пов’язані з 
поверхневою лімфатичною системою печінки. За думкою Б.В.Огнєва та 
А.Н.Сизганова [108], частина поверхневих судин печінки переходить на 
жовчний міхур в трьох напрямках - з боку його зовнішнього та внутрішнього 
країв та в ділянці його дна. 
Виходячи з цих даних, виділяють три групи лімфатичних судин: 
зовнішню, внутрішню та серединну. Ці судини утворюють дрібнопетлясті 
сітки, із яких за напрямком до шийки міхура формуються більш крупні, які 
відводять лімфу від стінки жовчного міхура. 
В слізовій оболонці магістральних жовчовивідних проток, ідентично 
оболонці жовчного міхура, розташовується дрібнопетляста сітка лімфатичних 
судин, яка за допомогою дрібних судин з’єднується з лімфатичними судинами 
зовнішньої поверхні проток. Сітка лімфатичних судин фатерового пиптика 
анастомозує з лімфатичною сіткою стінки дванадцятипалої кишки, протоками 
підшлункової залози та з судинами самої залози. 
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Лімфатичні вузли безпосередньо сприймають відвідні лімфатичні судини 
жовчного міхура та проток, розміщуються з обох боків шийки жовчного міхура. 
Наведені стислі відомості з хірургічної анатомії печінки, магістральних 
жовчовивідних проток свідчать про тісний різноманітний 
топографоанатомічний зв’язок цих органів, що робить зрозумілою залученість 
їх в перипроцес при запаленні жовчного міхура. 
На сьогодні проблема гострого холециститу в клініці займає одне із 
чільних місць. Цьому в значній мірі сприяють численні фактори - постійне 
збільшення питомої ваги захворювань серед різних вікових груп населення, 
складність ранньої діагностики холециститу та численних його ускладнень, 
нерідко небезпечних для життя хворого, збереження стабільно високих 
показників летальності як при консервативному, так і хірургічному лікуванні, 
нарешті, значна питома вага незадовільних наслідків лікування 
(М.М.Бондаренко [16], О.О.Шалімов [157], М.Н.Маліновський [93], 
В.С.Шевченко [159 -168], О.Б.Мілонов [103], Е.І.Гальперін [27], Т.С.Хачатрян 
[150], P.Lоria [227], J.P.Capron [191]). 
З’ясовано, що при холециститі запальний процес найчастіше 
розповсюджується на органи анатомічно і функціонально тісно пов’язані з 
жовчним міхуром - печінку, магістральні жовчовивідні протоки, підшлункову 
залозу та інше. Цьому суттєво сприяють спільність васкуляризації, 
лімфозабезпечення та іннервації цих органів. Шляхи розповсюдження при 
цьому інфекційного процесу, як одного із головних чинників гострого 
холециститу, різноманітні - гематогенний, лімфогенний та контактний через 
численні аберантні протоки задньої стінки жовчного міхура та печінки. 
За цих умов досить часто при гострому холециститі виникає 
взаємопов’язане пошкодження запальним процесом печінки, жовчного міхура, 
магістральних жовчовивідних проток, підшлункової залози з їх 
функціональними розладами та морфологічними змінами, які нерідко 
набувають незворотнього характеру. 
Питання функціонально-морфологічного стану перелічених вище органів 
в умовах втрати функції одного з них в літературі висвітлено недостатньо, а 
дані, наведені в окремих роботах (М.Ф.Виржіківська [24], А.Д.Слобожанкін 
[134] та інш.) мають дискусійний характер. 
Перешкодою до вивчення та об’єктивної оцінки морфо-функціонального 
стану печінки, магістральних жовчовивідних проток при гострому холециститі 
є те, що в клініці хворий ні за яких умов не може бути об’єктом 
експериментального дослідження. До того ж відсутня можливість вивчення 
структурних змін цих органів в динаміці.  
На показники біохімічних тестів, що досить широко використовуються в 
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клініці з метою оцінки функціонального стану, суттєво впливають численні 
чинники - патологічний процес, супутні захворювання, медикаментозне 
лікування, тощо.  
За останні роки, у зв’язку з удосконаленням нових і досить 
перспективних методів функціонально-морфологічної діагностики (аспіраційна, 
пункційна та субопераційна біопсії), з’явилась можливість виявлення тонких 
пошкоджень окремих органів при сполучених захворюваннях (В.С.Шевченко 
[160, 161, 163], Б.І.Альперович [7], Е.І.Гальперін та співавт. [27], Mc.Sherry 
[251], A.Тocchi [253], Frattaroli F.M. [204]). 
Саме тому в умовах експерименту з’являється можливість всебічного 
вивчення морфо-функціонального стану печінки, жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток в динаміці клінічного перебігу гострого 
холециститу. З метою вирішення цієї проблеми найбільш придатним об’єктом 
являються собаки, які за ступенем спільності морфологічної будови печінки, 
жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток, ступенем розвитку 
інтрамуральної іннервації цих органів, характером стану обмінних процесів та 
харчування стоять найближче до людини серед інших вищих тварин. 
Як відомо, собаки на холецистит не хворіють і тому при створенні моделі 
гострого холециститу виникає досить важлива проблема - максимального 
наближення моделі до клініки. Для вирішення цієї проблеми різними авторами 
використовувалися численні моделі. Одні автори (І.Г.Руфанов [125], 
М.А.Богданюк [15], Л.Г.Кульчицька [79], В.А.Галкін [26] та інш.) 
використовували введення патогенної флори в прозір жовчного міхура, другі 
(С.О.Бадилькес [11], Н.Н.Анічков [8], В.А.Іванов [67], Н.В.Сибіркін [129], 
В.В.Силакова [130], Є.М.Челак [152], та інш.) використовували механічний чи 
хімічний подразники, тощо. S.E.Stepherson et C.B.Nagel [171] та інші 
створювали модель гострого холециститу введеням в просвіт жовчного міхура 
шлункового чи панкреатичного соку, фенолу, хемотрипсину. 
В.А.Іванов, Ю.Т.Лопухін [67], В.В.Морозова [105] та інші викликали 
холецистит шляхом подразнення стовбурів гілок блукаючого та симпатичного 
нервів. 
Н.К.Газа [28] викликав запалення жовчного міхура введенням 5% 
розчину азотнокислого срібла. В.П.Бондар [130] створювала модель 
холециститу введенням в просвіт жовчного міхура жовчних каменів з розчином 
йоду. 
Окремі дослідники В.А.Галкін, М.С.Забеліна [26] з метою створення 
моделі гострого холециститу використовували варіанти алергічного феномена 
Артюса-Сахарова чи Шварцмана. Але ці моделі були значно віддаленими від 
клініки, бо враховували лише окремий етіологічний чинник і тому отримані 
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авторами результати потребували відповідної переоцінки. 
Поділяючи погляди С.П.Федорова [155] на етіологію холецистита і роль 
при цьому холестазу, наявності інфекції та розладу обмінних процесів, нами 
використана комбінована модель гострого холециститу (В.С.Шевченко [159]), 
яка максимально наближена до клініки. Саме використання цієї моделі надало 
можливість створити клініку гострого холециститу, його численних 
ускладнень, залучити з метою оцінки морфо-функціонального стану печінки, 
жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток в динаміці розвитку 
патологічного процесу різноманітні методи біохімічних, морфологічних та 
спеціальних  нейрогістологічних досліджень. Максимальна наближеність 
моделі до клініки дозволяла ототожнювати отримані результати з подальшою їх 
екстраполяцією на стан цих органів у хворих на гострий холецистит. 
На сьогодні остаточно з’ясовано, що захворювання жовчного міхура, 
жовчовивідних проток не відбувається ізольовано. Як правило, в патологічний 
процес постійно залучаються анатомічно і функціонально пов’язані з ними інші 
органи чи системи - печінка, підшлункова залоза, органи шлунково-кишкового 
тракту, тощо. Ступінь і глибина їх пошкодження стають суттєвою ознакою в 
клінічному перебігу гострого холециститу і в подальшому обумовлюють 
допущення діагностичних та тактичних лікарських помилок, можливість 
розвитку тяжких, часом небезпечних для життя хворого, ускладнень (І.І.Генкин 
[30], З.А.Бондар [17], І.С.Гінзбург [32], Е.П.Мельман [97], Г.Г.Караванов [69], 
О.Б.Мілонов [103], Е.І.Гальперін [27], A.Kosinzew [219], V.Edlund [200], 
R.Richterich [245], J.Lataste [222], J.M.Arias [177], N.J.Lygidakis [228]). 
На сьогодні з’явилась можливість співставити  морфологічні прояви, 
зміни функції, її матеріальний субстрат і виділити групу функціональних змін, 
відтворюючи тим самим нерозривну єдність і взаємозалежність структури і 
функції. Разом з тим треба зазначити, що лише одні функціональні зміни, які 
мають свою морфологічну виразність, є змістом фізіологічних гомеостатичних, 
легко зворотних реакцій, інші ж функціональні розлади органів і систем можуть 
набувати характеру незворотних патологічних процесів в тканинах та їх 
структурних елементах. Відрізнити ці дві групи явищ, особливо в нервовій 
системі, є досить важливою проблемою. Тільки за умов комплексної оцінки 
морфо-функціонального стану з залученням численних та показових сучасних 
досліджень можливо вирішити цю проблему. 
Про розповсюдження запального процесу з жовчовивідних проток на 
печінку вперше повідомив B.Riedel [244]. Автор спостерігав збільшення 
печінки при гострому холециститі. І.І.Генкин [30] в умовах експерименту 
з’ясував, що при хронічному холециститі в печінці мають місце продуктивні 
зміни в перипортальній системі; при гострому холециститі - гнійна інфільтрація 
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в перипортальній тканині, явища гнійного перихолангіту, інколи з утворенням 
абсцесів чи некрозів в центрі часточок. В подальшому ці зміни знаходили 
С.Ф.Юшков [172], H.Proscher [242], E.Ligdas [223], Maclagan N [231],  D.Knorre 
[218], C.J.Schein [246], M.Peskova [238] та інш. 
E.A.Graham [207], вперше в тканині печінки, взятої підчас операції у 
хворих на холецистит, у 26 із 30 біопсій виявив явища гепатиту, інтенсивність 
якого була в прямій залежності від стану запального процесу в жовчному 
міхурові. 
Вивчення гістологічних змін печінки людини при гострому холециститі 
завжди складна проблема, бо пов’язана з багатьма факторами - обмеженістю 
взяття матеріалу, різноманітним тлумаченням отриманих результатів 
морфологічних досліджень, впливом наркотичних речовин на паренхиму 
печінки підчас загального знечулення, тощо. Цінність трупного матеріалу  в 
значній мірі знижується швидко виникаючими посмертними змінами в печінці 
та інше. Приймаючи до уваги перелічені негативні чинники, найбільш 
доцільним слід вважати запобігання до краєвої клиноподібної біопсії нижнього 
краю печінки підчас проведення хірургічного лікування. За даними F.Metzler 
[234],  М.Хамідової [148], І.С.Гінзбург [33], В.С.Шевченка [161], та інших, 
виявлені зміни в біопсійному матеріалі в більшості ідентичні змінам в інших 
ділянках печінки. Деякі розбіжності в будові тканини краю печінки та її 
ділянок, що зводяться до більше вираженого фіброзу, на нашу думку не мають 
суттєвого значення при гострому холециститі і не заважають виявленню змін 
запального чи іншого процесу, що викликає зазначену структурну перебудову. 
Разом з тим, на сьогодні залишаються дискусійними питання частоти цих 
змін в печінці в залежності від вираженності холециститу, його тривалості 
(О.Б.Мілонов [102], Ю.М.Дедерер [41], V.Edlund [200], D.Fеrris [201] та інш.). 
М.М.Ладная [88], І.Д.Мансурова [94], З.А.Топчиашвілі [145], 
В.С.Шевченко [161,] та інш., при гострому холециститі постійно спостерігали 
супутній гепатит. У таких хворих глісонова капсула нерідко була дифузно 
пронизана круглими клітинами з домішками лейкоцитів, з гіперплазією 
купферовських клітин. Будова тканини печінки зберігалася, за винятком 
окремих ділянок. Печінкові клітини мали різний розмір, серед них 
спостерігалися двоядерні.  Протоплазма цих клітин була черенкуватою, 
подекуди зернястою, з вакуолями, краплинками жиру. Стінки центральних та  
печінкових вен нерідко ставали набряклими, з нечіткими контурами, 
потовщеними, в окремих спостереженнях рясно інфільтрованими лейкоцитами. 
Ядра печінкових клітин були зміщеними до периферії. Дегенеративні явища 
спостерігаються нерівномірно, нерідко у вигляді осередкових некрозів та 
некробіозу, в яких будова печінкових балок порушена. В інших 
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спостереженнях знаходили явища дискомплексації печінкових балок, подекуди 
з розладом структурної будови печінкової часточки. 
Г.Л.Василенко [22] при гострому холециститі без деструктивних змін в 
жовчному міхурі спостерігав численні осередки некрозу печінкових клітин. 
Досить велику увагу численні дослідники надають вивченню питання 
механізму взаємозв’язку між холециститом та гепатитом. На жаль єдиної думки 
з цього приводу на сьогодні не існує. Так, E.Graham [207] вважає первинним 
гепатит. За його думкою інфекція з печінки гематогенним чи лімфогенним 
шляхом мігрує до жовчного міхура, обумовлюючи розвиток запального 
процесу. Але в подальшому в умовах експерименту з використанням кишкової 
палички чи гемолітичного стрептококу, при гістологічному дослідженні, поруч 
з холециститом, знаходив гепатит, особливо чітко виражений в ділянках, 
анатомічно близьких до жовчного міхура. Використовуючи введення в 
лімфатичні судини серозної оболонки жовчного міхура барвників спостерігав 
перехід барвника і на печінку. Дані цього експерименту надали змогу автору 
висловити думку не тільки про первинність холециститу, а і можливість 
інфікування печінки з жовчного міхура. Інакше кажучи, можливі два шляхи 
розповсюдження інфекції: як антеградний, тобто з печінки до жовчного міхура, 
і так би мовити ретроградний - з жовчного міхура до печінки. 
R.Colpetal [193], не заперечуючи про первинність пошкодження печінки, 
припускав можливість одночасного ураження обох органів чи первинного 
холециститу. Такої ж думки дотримуються і Y.Albot [174], висуваючи 
концепцію гепатохолециститу, кожний з елементів якого може бути головним. 
A.Wielkie [257] вперше в умовах експерименту з’ясував первинність 
пошкодження жовчного міхура при холециститі з залученням печінки. 
Дослідним кролям у двох серіях внутрішньовенно вводив культуру 
стрептокока, в одній з серій попередньо відмежувавши жовчний міхур від ложа 
печінки з прокладанням поміж ними сальника. Автор спостерігав клініку 
гострого холециститу з гепатитом, подекуди навіть з осередками некрозу 
паренхими печінки. 
Н.Н.Анічков з М.А.Захар’євською [8], в умовах експерименту з’ясували 
роль висхідної інфекціі при захворюваннях жовчовивідних проток та печінки. В 
останні роки удосконалення методів бактеріологічних досліджень дозволило 
уточнити роль неклостридіальної аеробної інфекції в етіології та патогенезі 
гнійно-запальних ускладнень при холециститі (М.С.Арик’янц [9], 
В.С.Шевченко [163] та інш.). 
H.Popper [239], досліджуючи біопсійні шматочки печінки у хворих з 
хронічним та калькульозним холециститом, постійно знаходив 
інтерстиціальний гепатит зі схильністю до розвитку склерозу. За його думкою 
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печінка при холециститі елімінує інфекцію, яка згодом переходить на жовчний 
міхур та протоки, залишаючись в них на не визначений термін. Наявність 
тісних анатомічних зв’язків поміж магістральними жовчовивідними протоками 
та жовчним міхуром з печінкою суттєво сприяють вторинному інфікуванню 
останньої. Отже, за думкою автора спочатку виникає незначне пошкодження 
печінки, потім - захворювання жовчовивідних проток з жовчним міхуром і, 
нарешті, ураження печінки на тлі вторинного холециститу. Ці погляди 
підтримують і M.Basile [179], H.Kienzuе [217], J.Bielik [183] та інш. 
За думкою P.H.Mirizzi [235] та інших “паренхиматозний” гепатит з 
переважною дегенерацією печінкових клітин та інтерстиціальний гепатит з 
менш вираженими пошкодженнями гепатоцитів найбільше чітко спостерігалися 
в випадках калькульозного холециститу, особливо при холелітіазі. Ці зміни 
автори пов’язують з мірою вірулентнлсті інфекції -чим вірулентніша інфекція, 
тим більш значними були зміни в печінці. На підставі цих даних автори роблять 
висновок про те, що при холециститі завжди має місце запальний процес в 
печінці, як наслідок запалення жовчного міхура. 
В подальшому цю думку підтримували ряд дослідників (М.Хамідова 
[149], Л.В.Авдей [2], А.Ф.Греджев [37], О.Б.Мілонов [103],  Е.І.Гальперин [27], 
В.С.Шевченко [168] та інші). 
Г.К.Алієв [6], порівнюючи клінічний перебіг холециститу з 
морфологічними змінами в печінці, з’ясував, що при катаральній формі 
холециститу процес локалізується в інтерлобулярній зоні і досить швидко 
розповсюджується на оточуючу сполучну тканину в залежності від тривалості 
холецистита та захисних можливостей організму. При деструктивних же 
формах, обумовлених високовірулентною флорою, запальний процес залучає 
печінкові часточки, розвивається жирова дистрофія аж до атрофії гепатоцитів, 
подекуди з осередками некрозу ділянок паренхими. В спостереженнях частих 
рецидивів холециститу нерідко виникали численні мікроабсцеси. За умов 
зростання виразності запального процесу в жовчному міхурові печінкові 
клітини, а інколи навіть цілі часточки, атрофірувалися з поступовим 
розростанням фіброзної тканини як в самих часточках, так і поміж ними. 
А.Т.Лідський [89], І.М.Тальман [142], важають, що при всіх формах 
запалення жовчного міхура інфікується і печінка, куди інфекція потрапляє 
різними шляхами - гематогенним, лімфогенним та через аберантні протоки. 
Особливо сприятливі умови для цього виникають при жовчно-кам’яній хворобі, 
холелітіазі та інш. 
А.Ф.Блюгер та М.П.Сінельнікова [12] намагаються систематизувати 
численні зміни в печінці, виділяючи 6 груп, а саме: 
1. Паталогоанатомічні зміни печінкових клітин:  
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а)білкова дистрофія; б)жирова дистрофія; в)некроз та г)атрофія. 
2. Регенерація паренхими. 
3. Розлад кровообігу в печінці. 
4. Запальні зміни в стромі. 
5. Фіброз та циротичні процеси. 
6. Холестаз. 
За даними М.Хамідової [149] при холециститі, особливо його 
деструктивних формах, постійними були перигепатит з інфільтрацією 
нейтрофільними лейкоцитами, серозної оболонки, або капсули печінки інколи з 
розвитком мікроабсцесів. Лейкоцитарна інфільтрація найчастіше 
спостерігалася в синусоїдах та центральних венах. При хронічному холециститі 
автор спостерігала продуктивне запалення з розростанням фіброзної тканини. 
Виявлені зміни за даними автора знаходилися в прямій залежності від періоду 
захворювання, його перебігу та частости рецидивів. 
Разом з цим,  И.В. Перец [115] при хронічному холециститі знаходив в 
печінці зміни, не тільки запального чи склеротичного характеру, а і значні 
зміни з боку паренхиматозних клітин печінки типу дистрофії у вигляді набряку, 
зернястої та вакуольної дистрофії, дискомплексації печінкових клітин. Тривало 
існуючий запальний процес з частими рецидивами чи ремісіями сприяє 
розвитку склерозування проміжної тканини, особливо в перипортальних 
перетинках. Найчастіше склеротичні зміни проміжної тканини спостерігалися 
поблизу капсули. 
H.Popper [239] при холециститі спостерігав гостру форму 
холецистогенного гепатиту, причиною якого, за його думкою, було інфікування 
печінки через портальну вену. За даними I.Caroli [189],[190] при хронічному 
холециститі в печінці завжди мають місце дистрофічні та дегенеративні зміни, 
особливо за умов наявності каменів; при хронічному безкам’яному холециститі 
морфологічні зміни виражені в вигляді інфільтрації клітинними елементами 
стінки та розповсюдження сполучної тканини в жовчному міхурові,  а з боку 
печінки автор взагалі не знаходив ніяких змін. 
Досить значні морфологічні зміни спостерігаються в печінці при 
механічній жовтяниці. За думкою V.Edlund [200], R.Hermann [211], J.P.Capron 
[191], B.S.Irving [214] та інших навіть за умов неповного закупорювання 
загальної жовчовивідної протоки каменем, відбувається стаз жовчі в капілярах 
та купферовських клітинах, інфільтрація перипортальних просторів сполучної 
тканини сегментноядерними лейкоцитами та лімфоцитами, проліферація 
дрібних жовчних проток, інколи некрози печінкових клітин біля портальних 
прошарків, пікноз та розпад ядер по периферії часточок. Ці зміни автори 
схильні розглядати як наслідок збільшеного тиску жовчі з накопиченням 
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жовчних кислот. 
За думкою В.С.Шевченка [161, 163] для механічної жовтяниці 
притаманною ознакою слід вважати холестаз на тлі розширення всіх 
внутрішньо- та позапечінкових жовчних проток, з їх подальшою проліферацією 
та атрофією слизової оболонки. В цитоплазмі печінкових клітин автор нерідко 
спостерігав накопичення жовчного пігменту у вигляді гранул. За його даними в 
розширених жовчних протоках і капілярах з’являються жовчні тромби та 
екстравазати жовчі, поза межами  проток виникає пошкодження печінкових 
клітин як в центрі, так і на периферії часточок, гепатоцити активно реагують на 
ці зміни: інколи атрофуються чи некротизуються. 
При електронній мікроскопії печінки за даними А.Ф.Блюгера [12]  
спостерігається накопичення жовчі в лізосомах, в цитоплазмі гепатоцитів 
зустрічається значна кількість великих вакуолей, майже повністю заповнених 
жовчю. Гепатоцити, наповнені жовчю, руйнуються, ядро деформується. В 
подальшому гепатоцит повністю руйнується, його протоплазма заміщується 
електроннооптично щільними гранулами. При цьому нерідко відбувається 
руйнування десмосом, злиття порожнин капілярів з міжклітинними просторами 
Дісе. В окремих спостереженнях зустрічаються "жовчні озера". Ці зміни 
супроводжуються значними пошкодженнями печінкової тканини, навіть до 
некрозів її окремих ділянок. Аналогічної думки дотримуються Р.І.Жидовінов 
[59], В.В.Виноградов [25], П.М.Напалков [106], J.Arias [177], M.Basile [179], 
H.Kienzie [217] та інші. 
Нерідко в клініці спостерігається розбіжність функціональних та 
морфологічних змін, що мають місце при вивченні біопсійного матеріалу. 
Часом значні функціональні розлади печінки не знаходять собі пояснення при 
гістологічному вивченні тканини печінки, взятої підчас операції і, навпаки, при 
досить значних структурних змінах печінкової тканини, функція залишається 
майже не порушеною. Така ситуація часто спостерігається при гострому 
холециститі (Л.В.Авдей [2], А.Ф.Греджев [37], О.Б.Мілонов [103], M.Peskova 
[238], Y.Jordan [215], J.Capron [191] та інш.). 
Розбіжність між морфологічними змінами печінки та вираженістю 
клінічних ознак при холециститі знаходить собі пояснення в тому, що останні 
відтворюють не тільки структурні розлади печінкової тканини, а і ступінь 
компенсації їх в кожному спостереженні. Разом з тим, якими б чутливими не 
були клінічні та біохімічні методи, відображуючі функціональний стан печінки, 
жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток, вони можуть лише 
однобічно інформувати про виявлені в них зміни. Матеріальний субстрат 
маючих місце розладів залишається при цьому поза межами спостережень 
дослідника. Саме тому шляхом співставлення функціональних розладів та 
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морфологічного субстрату, їх народжуючого, можливе уявлення про 
патологічний процес, його причини. 
Приводом до всеобічного вивчення численних функцій печінки в 
організмі стали експериментальні дослідження Cl.Bernard [180], яким була 
з’ясована глікогеноутворююча функція печінки. Експериментальними 
дослідженнями І.П.Павлова та його школи було доведено, що при вилученні 
печінки з кровообігу настає загальне отруєння і смерть собаки.  
Дослідженнями М.М.Ладної [88] внесено багато цінного в оцінку функції 
печінки шляхом співставлення аналізу деяких складових крові системи 
воротної та печінкової вен. Нею ж було з’ясовано, що здійснення численних 
функцій печінки можливе через тісний зв’язок гепатоцитів з кров’ю. Саме це 
дало змогу S.Rapoport [243] висловити думку про єдину систему - печінка - 
плазма. Тому, розлади функціонального стану печінки спричиняють зміни 
показників в сироватці крові. На змінах цих показників і грунтуються майже всі 
існуючі багаточисленні функціональні проби. 
Згідно з даними літератури клініцистам та експериментаторам відомо 
понад 1000 функціональних проб, що свідчить не тільки про певний прогрес в 
виченні функцій печінки, а і про їх відносну цінність чи специфічність в 
остаточній оцінці функціональних розладів печінки (І.Т.Абасов [1], 
С.А.Боровков [18, 19], З.А.Бруверіс [21], Л.Л.Громашевська [39], В.Г.Колб [72], 
С.Д.Рехеліс [120], В.С.Шевченко [159, 161], J.Caroli [190], J.Cardi [188], 
S.Lindenaner [224], M.Basile [179] та інш.). 
Відсутність на сьогодні органоспецифічних біохімічних тестів при оцінці 
різноманітних функцій печінки, обумовлює необхідність запобігати до 
з’ясування корелятивних зв’язків використання комплекса лабораторних 
досліджень. З цією метою запропоновано численна кількість біохімічних 
показників, спрямованих на визначення стану інкреторної чи екскреторної 
функції печінки. 
Все ж і досі продовжують залишатися дуже складними питання оцінки 
функціонального стану печінки при гострому холециститі. Більшість так званих 
функціональних тестів не є специфічними для печінки, у зв’язку з чим 
трактування їх результатів досить ускладнено. Клінічна оцінка печінкових проб 
ускладнена ще і тим, що печінка володіє значними компенсаторними 
можливостями і інформація про розлад її функцій надходить нерідко лише при 
значному пошкодженні печінкової паренхими. 
Функціональні проби печінки розподіляють в залежності від їх 
специфічності, чутливості та селективності відносно окремих функцій. 
Найбільш розповсюдженою в клініці є класифікація H.Popper et al. [239], 
згідно рекомендації якої в залежності від специфічності та чутливості 
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виділяють дві групи проб, а саме - характеризуючих активну функціональну 
можливість печінки та її резервну здатність. Автори виділяють специфічні, 
умовно специфічні та загальні функціональні тести.  
В.І.Стручков [138], пропонує виділяти три групи функціональних проб - 
умовноспецифічні (визначення вмісту білірубіну, протеінсинтетичної здатності, 
активності фруктозо-І-фосфатальдолази); неспецифічні, переважно 
відтворюючі функціональну здатність печінки (проба Квіка-Пителя, загальний 
холестерин, альбуміни, α  та β-глобуліни, проби Вельтмана, Таката-Ара, 
сульфатна, тимолова та інш.) та неспецифічні, відтворюючі функціональну 
спроможність печінки чи інших органів. 
В останні роки досить широке використання знайшла собі класифікація 
функціональних розладів печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток запропонована В.С.Шевченко [160], згідно положень 
якої при холециститі виділяють ІХ груп різноманітних порушень численних 
функцій печінки та тісно пов’язаних з нею інших органів. На підставі 
результатів власних численних клінічних та експериментальних досліджень, 
автор пропонує набір найбільш інформативних тестів, що дозволяють дати 
об’єктивну оцінку різних функцій, а саме - пігментної, протеінсинтетичної, 
вуглеводної, екскреторної, ферментної, стану інших органів чи систем (шлунку, 
зовнішньосекреторної функції підшлункової залози, наднирників), вітамінного 
та водно-електролитного балансів, обміну мікроелементів. Ця класифікація 
надає можливість на співставленні отриманих результатів клінічних та 
біохімічних досліджень з морфологічними змінами, здійснити патогенетично 
обгрунтоване лікування хворого на холецистит, особливо в післяопераційному 
періоді. 
Пігментна функція печінки є однією з органоспецифічних. Як відомо, 
синтез білірубіну здійснюється в клітинах печінки та ретикуло-ендотеліальної 
системи за допомогою складних перетворень протопорфірину еритроцитів, що 
руйнуються, сполучень з альбуміном та глюкуроновою кислотою. З розладом 
пігментного обміну виникає гіпербілірубінемія. Серед численних чинників 
гіпербілірубінемії слід назвати збільшену продукцію білірубіна, розлад фіксації 
вільного білірубіна гепатоцитами, розлад коньюгації білірубіна з 
глюкуроновою кислотою та, нарешті, порушення здатності печінкової клітини 
екскретувати білірубін в кров внаслідок її структурної перебудови, яка 
призводить до в деякійсь мірі порушення функції. Слід зазначити на 
діагностичне значення кількісної та якісної характеристики білірубіна. 
Найчастіше причиною порушень пасажу жовчі до дванадцятипалої 
кишки стають конкременти, запальний набряк тканин, пухлини, холангіти, 
фіброз, паразити та інше. При цьому нерідко виникає жовтяниця обумовлена 
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підвищенням концентрації білірубіна в крові. За рекомендаціями H.Popper [240] 
та J.Magyar [229] жовтяниці розподіляють на три типа - надпечінкову, 
печінкову та підпечінкову.  
При жовтяницях надпечінкового генезу спостерігається підвищене 
накопичення білірубіну в крові, що пояснюється збільшеним гемолізом 
еритроцитів, та нездатністю гепатоцитів забезпечити кон’югацію всієї кількості 
гемоглобуліну, що накопичився в наслідок гемолізу.  
При печінкових жовтяницях спостерігається пошкодження печінкових 
клітин на клітинному, субклітинному та молекулярному рівнях, що обумовлює 
комплексний чи парциальний розлад функції гепатоцита по захопленню, 
транспорту до ендоплазматичного ретикулума, коньюгації та екскреції 
білірубіна в жовчний капіляр.  
При жовтяницях підпечінкового походження спостерігається підвищення 
не тільки зв’язаного, а і вільного білірубіна, обумовлене зниженням або 
затримкою пасажу жовчі в дванадцятипалу кишку.  
При холецистогенних гепатитах токсичного генезу підвищення 
сироваткового білірубіна незначне, тоді як при гострому холециститі чи 
холангітах постійно виникає гіпербілірубінемія (В.В.Виноградов [25], 
М.Н.Маліновський [93], П.М.Напалков [106], .Б.Мілонов [103], Е.І.Гальперін 
[27], M.Champean [197], W.Marggraf [233] та інші). 
При гострому холециститі досить часто спостерігається помітне 
зниження вмісту альбумінів на тлі збільшення кількості -глобулінів, що 
багатьма авторами розглядається як ознака гепатита (М.Х.Хамідова [149], 
А.І.Хазанов [147], В.Г.Колб [72], та інш.). За даними М.Ф.Мережинського [100]  
початковим  матеріалом  для  створення альбумінів є d-фракції глобуліну, 
синтез якого відбувається значно скоріше альбуміна. У зв’язку з цим можливе 
припущення, що це зниження пов’язано з розладом переносу d-фракцій в 
альбумін. Не вилучається можливість скорочення подовженості життя 
сироваткового альбуміну в умовах інтоксикації організма, що постійно 
спостерігається при гострому холециститі. Значне зменшення вмісту альбумінів 
та збільшення d-компонентів на тлі зниженого синтезу -глобулінів, свідчить 
про проліферативний процес в печінці за умов збереження нею її 
компенсаторної здатності. У зв’язку з цим коефіцієнт А/Г має як діагностичне, 
так і прогностичне значення. 
Роль печінки в жировому обміні полягає в розщепленні та всмоктуванні 
жирів в кишечнику, в синтезі та накопиченні нейтрального жиру, холестерину, 
фосфоліпідів, в регулюванні вмісту ліпоідів в сироватці крові. 
Як відомо, організм отримує з харчами в більшості своїй прості 
нейтральні жири і лише незначну кількість складних жирів (фосфоліпіди, 
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холестерол та холестеролові ефіри). Останні всмоктуються безпосередньо із 
шлунково-кишкового тракту в кров. Головна роль в засвоєнні простих 
нейтральних жирів належить жовчним кислотам, що утворюються в печінці і 
виділяються з жовчю. В печінковій паренхимі, куди нейтральний жир поступає 
через воротну вену, останній гідролізується з утворенням гліцерину та жирних 
кислот. Механізм розщеплення жирних кислот в організмі згідно теорії Кнупа 
пояснюється бета-окисленням та симультанним окисленням за А.Фішером. 
Внаслідок цього в печінці відбувається досить складний біохімічний процес з 
утворенням ацетооцтової кислоти, яка в різних органах синтезується з 
утворенням води, вуглекислого газу, звільнюючи при цьому значну кількість 
енергії. При патологічних станах, коли накопичення ацетооцтової кислоти стає 
значним, організм звільняється від неї шляхом декарбоксилування в ацетон. 
В печінці із жирних кислот може утворюватися холестерин та лецитин, а 
за умов недостатнього окислення вуглеводів утворюються кетонові тіла. 
Можливий і зворотний процес - розщеплення ліпоїдів до простих жирних 
кислот. 
Холестерин міститься майже у всіх тканинах та крові, але найбільша його 
концентрація спостерігається в наднирниках та мозку, дещо менше в 
підшлунковій залозі, печінці та шкірі, при цьому в останніх він знаходиться в 
депонованому стані. Холестерін приймає участь в побудові клітинних мембран 
та нервових клітин. 
До організму холестерін потрапляє двома шляхами - екзогенним (харчові 
продукти) та ендогенним. Останній відрізняється від першого тим, що 
знаходиться в крові у формі хіломікронів та депонується в 
ретикулоендотеліальній системі печінки, тоді як синтезований холестерін в 
печінці надходить до крові у вигляді колоїдного розчину. 
Вміст холестеріну в сироватці крові за умов норми значно коливається. Із 
загальної його кількості 1/3 припадає на вільний холестерін, решта 2/3 - 
холінестери. Печінці належить значна роль і в виділенні холестеріну. В 
середньому за добу печінка виділяє з жовчю до кишечника 0,2-0,4 гр 
холестеріну. Дещо в меншій кількості виділяється через стінку товстих кишок, 
шкіру, мокротиння, сечу. 
Отже, участь печінки в жировому та ліпоїдному обмінах полягає в 
виділенні жовчі, яка своїми жовчними кислотами сприяє всмоктуванню жира 
кишечником, в утворенні лецитину, холестеріну та його ефірів, в розщепленні 
та виділенні холестеріна із організму. Печінка також виконує гомеостатичну 
функцію відносно холестеріну сироватки крові. 
Печінка приймає активну участь в вуглеводному обміні. Наші уявлення 
про цю функцію в значній мірі пов’язані з дослідженнями Cl.Bernard [180], 
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який виявив в печінці глікоген. Автором було з’ясовано, що надходження цукру 
до крові пов’язане з розщепленням глікогену, при цьому виявлено збільшення 
вмісту цукру з глюкозурією при уколі в ділянці дна ІV шлуночка на тлі 
виснаження депо глікогена в печінці. Отже автором було описано явище 
глікогеноліза в печінці і перетворення його в глюкозу. Вуглеводи, які надходять 
з їжею до кишечника, перетворюються під впливом діастатичних ензимів в ді-  
та моносахариди (глюкозу, фруктозу, галактозу, манозу). Після 
фосфорилювання вони всмоктуються, частина з них по воротній вені надходить 
до печінки і перетворюється в глікоген, друга ж частина із кишечника 
потрапляє безпосередньо в м’язи та інші тканини. Вміст глюкози в воротній 
вені підчас всмоктування цукру з кишечника підвищується і може становити 
400 мг%. В крові печінкових вен та в периферичній крові вміст цукру 
збільшується рідко і найчастіше не перевищує 200 мг%. Підвищення вмісту 
цукру в крові посилює перетворення глюкози в глікоген та депонування його в 
печінці, згоряння її з метою отримання енергії, і, нарешті, при надлишку, 
перетворенню в жир. 
В печінці глікоген синтезується з моносахаридів, вміст яких на 80% 
складають глюкоза, 10% - фруктоза та решта 10% - галактоза. Утворення 
глікогену здійснюється за участю інсуліна, без участі якого цукор не здатний 
перетворитися в глікоген. Скоріше за все, це пов’язано з впливом на 
внутрішньоклітинні ензими печінки (глюкокіназу, глюкозо-6-фосфотазу).  
Вміст глікогена в печінці залежить від надходження цукру з кишечника, 
здатності його фіксації і витрати. В середньому в печінці людини міститься 30-
100гр глікогена. Кількість його збільшується за умов посиленого харчування; 
зменшується ж при голодуванні, тяжкій фізичній праці, цукровому діабеті, при 
введенні в організм значної кількості жирів з продуктами харчування. 
Глюкоза-6-фосфатазні ефіри, не перетворюючись в глікоген, підлягають 
подальшому метаболічному перетворенню, що може відбуватися на основі 
кисневого та безкисневого обмінів. Допускається, що першим етапом синтеза 
цукру є анаеробний гліколіз, хоча можливо пряме окислення через цикл 
глюкуронової кислоти. За умов голодування переважає гліколіз. 
Печінка приймає участь в обміні молочної кислоти, яка утворюється із 
м’язового глікогена. Частина утвореної молочної кислоти перетворюється в 
м’язах в піровиноградну, а решта 4/5 її переходить в цукор (L.Stary [247], 
R.Richterich [245] та інші).  
Утворення молочної кислоти з глікогену відбувається анаеробно, в той же 
час ресинтез із молочної кислоти в печінці здійснюється аеробно. За думкою 
D.Bilger-Burchard [182], зворотний синтез глікогена з молочної кислоти в 
печінці ідентичний процесам, що відбуваються в м’язах. 
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Досить важливою функцією печінки в вуглеводному обміні є інактивація 
інсуліну, яка здійснюється за допомогою ензима інсулінази. 
Наведені дані свідчать про те, що участь печінки в вуглеводному обміні 
зводиться до утворення глікогена, депонування його і витрати у вигляді 
глюкози, синтезі в глікоген молочної кислоти, яка утворюється в тканинах під 
час роботи. В подальшому було з’ясовано, що глікоген в печінці може 
синтезуватися і із продуктів розщеплення вуглеводів - молочної та 
піровиноградної кислот. Цьому ж сприяють білки та жири. 
Отже, функція печінки в вуглеводному обміні зводиться до синтезу 
глюкози із глікогена і навпаки під впливом  нейро-гуморального механізму. 
Життєздатні печінкові клітини завжди утримують достатню кількість глікогену; 
зниження чи його відсутність свідчать про суттєві морфологічні зміни - некроз 
чи значні дистрофічні зміни в печінці. 
За даними W.Fischmann [202] активність ферментів постійна і не 
змінюється під впливом фізичного навантаження чи сприймання їжі 
(В.С.Васильєв [23], С.А.Боровков [18] та інш.). 
При гострому холециститі активність багатьох ферментів значно 
збільшується, інколи з’являються навіть ензими, які за умов норми відсутні. 
Сьогодні механізм такої активації остаточно не вивчено. За думкою 
А.Ф.Блюгера [13], збільшення активності ферментів в сироватці крові слід 
розглядати як універсальну реакцію організму на вплив надмірних подразників. За 
автором в основі такої реакції лежить вихід ферментів в кров із різних тканин, що 
залучені в запальний процес. Це надходження може бути обумовлено розпадом 
клітин та збільшенням проникності клітинних мембран, закидом ферментів до 
крові. На процес гіперферментемії впливає специфічність, органна націленість та 
сила пошкоджуючого чинника. Переважне пошкодження окремого органу надає 
органоспецифічну рису - спостерігається підвищена активність тих ферментів, які в 
більшості своїй знаходяться в пошкодженому органі. 
За даними Є.М. Крохіної [77], І.Д.Мансурової [95],  О.С.Логінова [91], 
Г.Е.Сабурова [126], О.В.Смирнова [135], та В.І.Стручкова [139] критерієм переходу 
гострого гепатиту в хронічний слугує повторне підвищення активності низки 
ферментів на тлі поновлення їх нормалізації. Підвищення вмісту білірубіна, 
активності альдолази, амінотрансфераз, лугової фосфатази, гістідази та зниження 
активності холінестерази свідчать про перехід гострого перебігу гепатита в активну 
хронічну форму. 
Накопичення рибонуклеїнової кислоти (РНК) в цитоплазмі печінкових клітин 
спостерігається при запальних процесах в жовчовивідних протоках, а також при 
збільшенному синтезі протеїнів (О.Я.Карташова [70], І.С.Гінзбург [32] та інш.). При 
гострому холециститі збільшення вмісту РНК спостерігається в осередках 
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регенерації тканини печінки (З.А.Бондар [17]). За даними С.І.Горшкової [36], 
І.Т.Курціна [80], [81] при різних фізіологічних та патологічних станах вміст РНК 
залежить від запасів глікогену в печінці і завжди змінюється паралельно. 
На сьогодні майже неможливо уявити всю різноманітність обмінних 
процесів в печінці без участі ферментів. Відомо, що понад 50% синтезованого 
печінкового білка витрачається на утворення ферментів. Все це свідчить про 
значну роль печінки в обміні ферментів та можливості за умов зміни активності 
останніх в сироватці крові мати уявлення про ушкодження печінкової 
паренхими.  
Згідно класифікації R.Richterich [245], що знайшла собі досить поширене 
визнання, виявлені в сироватці крові за місцем їх утворення в печінці ферменти 
розподіляються на такі групи: 
1. Органоспецифічні, до яких відносять секреторні, індикаторні та 
екскреторні ферменти. 
2. Клітинно-специфічні ферменти. 
3. Органелоспецифічні. 
Дещо повнішою є класифікація А.В.Блюгера [12,13], за якою виділяють 4 
групи: 
1. Ферменти, що містяться в цитоплазмі гепатоцитів, а також в клітинах 
інших органів. 
2. Ферменти, що містяться лише в цитоплазмі гепатоцитів. 
3. Ізозими гепатоцитів. 
4. Ферменти органел клітини. 
Активність ферментів суттєво не змінюється. При патологічних станах 
спостерігається зміна цієї активності, іноді можуть з’являтися ензими, яких в 
нормі не помічали. Найчастіше до гіперферментемії приводять різноманітні 
чинники - некробіоз, зміна РН середовища, метаболізму обміну речовин, деякі 
лікарські препарати та отрути, дефіцит білка, вітамінів, їх коферментів, 
гіпоксія, гіпертермія, ішемізація печінки, інфекційний процес, холестаз, розлад 
сечовиділення, нарешті, внаслідок вимивання ензимів до крові із осередків 
некрозу.  
H.Haase [209] та інші вважають гіперферментемію як прояв 
неспецифічної реакції організму на дію різних значних подразників. При цьому 
збільшення активності ферментів відбувається незалежно від звільнених 
ензимів із ушкоджених клітин. Такої ж думки і А.В.Блюгер [12].  
Збільшення активності ферментів в сироватці крові при залученні в 
патологічний процес печінки є не результатом дії якогось чинника, а наслідком 
його впливу, тобто пошкодження печінкової паренхими. Саме тому ферментні 
тести слугують чутливим індикатором скоріше для визначення пошкодження 
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структури, ніж функції печінкових клітин. З метою оцінки пошкодження 
печінки при тому чи іншому захворюванні, принципово можливе використання 
зміни активності в сироватці крові будь-якого фермента, що міститься в 
печінці. Практичне значення мають ферменти з чітко визначеною межею між 
нормою та патологією і, які володіють коливаннями при патологічних станах.  
Серед численної кількості ферментів на сьогодні досить часто 
використовують визначення активності трансаміназ, які були відкриті в 1937 
році Д.Є.Браунштейном та А.Г.Кріцманом, а саме - глютаміноаспарагінова (або 
ж глютамінощавелеоцтова) - АсТ та глютаміноаланінова (або ж 
глютамінопіровиноградна) - АлТ кислота. На вміст цих трансаміназ багаті такі 
органи як серце, печінка, нирки, м’язи та підшлункова залоза. За активність 
трансаміназ вважається така активність фермента в 1 мл cироватки крові чи 1 гр 
тканини, яка сприяє утворенню 1 (мікрограма) піровиноградної кислоти. 
За даними М.Д.Подільчака  та О.С.Абрагамовича [116] при гострому 
гепатиті спостерігається активізація трансамінази, її залежність від тяжкості 
ушкодження печінки. Автори пов’язують збільшення активності трансаміназ в 
сироватці крові внаслідок дисимінації некрозів епітеліальних клітин. 
Висловлюють думку про можливе зниження здатності печінки інактивувати 
окремі ферменти. За їх даними діагностичне значення трансаміназ при цирозі 
печінки та хронічному гепатиті не значне. 
Згідно даних літератури при визначенні співвідношення АсТ/АлТ 
(коефіцієнт ge Ritis [243]) покажчик вище 1 притаманний для хронічного 
захворювання печінки, нижче 1 - для гострого пошкодження клітин печінки. 
Отже наведені дані свідчать про те, що збільшення активності АсТ та 
АлТ в крові при захворюваннях печінки та тривалість зміни їх показників 
можуть свідчити про ступінь пошкодження паренхими печінки і слугувати 
критерієм ефективності лікування та прогнозу. 
Особливе місце займають ферменти, об’єднані загальним терміном 
"фосфатази". Ці ферменти приймають активну участь в дисимінації цукру, 
синтезі глікогену, нуклеіновому обміні, в окремих етапах жирового та 
ліпоідного обмінів, пов’язаних з фосфорилюванням. З’ясована роль фосфатаз в 
процесах клітинного ділення, гістогенезу, регенерації, тощо. Виділяють дві 
фосфатази - лугову або фосфомоноестеразу чи гліцерофосфатазу (ЛФ) та кислу 
чи фосфоамідазу (КФ). Печінка в нормі бідна на лугову і багата на кислу 
фосфатазу. Лугова фосфатаза найбільше концентрується в клітинах 
кровоносних судин, жовчовивідних протоках, в клітинних елементах сполучної 
тканини портальних трактів та печінкових часточок. Її підвищений вміст 
спостерігається при гепатитах, жовтяниці (H.Haase,1966; D.Bilger-Burchard,1966 
та інш.). 
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За думкою І.Мадяра [229], за умов норми ЛФ виділяється печінковими 
клітинами до печінкових канальців, звідки виводиться з жовч’ю і тому її вміст в 
сироватці незначний. При розладі відтоку жовчі з холедоха відбувається 
затримка її і попадання до крові. Збільшення ЛФ в сироватці крові обумовлює 
функціональний розлад печінкових клітин. Незначне підвищення ЛФ 
спостерігали при гепатитах, циррозі, що нами пояснюється з одного боку 
холестазом, з другого - регенераторними явищами в паренхимі печінки. 
На сьогодні важливе наукове і практичне значення набуває вивчення 
закономірностей морфологічної перебудови, яка виникає в інтрамуральному 
нервовому апараті під впливом різноманітних зовнішніх чи внутрішніх 
подразнень. Це обумовлено тим, що в умовах взаємодії організма з 
середовищем нервова система забезпечує захисно-пристосувальні реакції, в 
основі яких лежать численні дублюючі механізми, висока пластичність та 
різнобарвність нерідко досить складних міжневрональних зв’язків. 
Як відомо, жмуток нервових волокон, що виходить із сонячного 
сплетіння, розподіляється на дві гілки - одна з них у складі трьох нервових 
стовбурів розгалужується на стінці жовчного міхура, жовчних проток, 
дванадцятипалої кишки та підшлункової залози, друга ж обплітає печінкову 
артерію і разом з волокнами правого блукаючого нерва утворює печінкове 
нервове сплетіння. 
Згідно класифікації Т.В.Струкгофа [137] всі морфологічні форми 
сонячного сплетіння можливо розподілити на два варіанта - концентрований та 
розсипний. Сонячне сплетіння концентрованого типу характеризується 
наявністю двох об’ємних щільних гангліїв та широко-петлястої сітки 
міжвузлових з’єднань. Ганглії розташовуються з боків черевної аорти. 
Розсипний тип сонячного сплетіння відрізняється численністю розкиданих на 
окремих ділянках гангліїв, що пов’язані поміж собою складною вузько-
петлястою сіткою анастомозів з наявністю за їх ходою дрібних вузлуватих 
потовщень. 
За думкою Т.В.Струкгофа [137] розсипний тип сонячного сплетіння слід 
вважати найбільше диференцьованим, тоді як концентрований варіант - 
зустрічається дещо частіше. Експериментальними дослідженнями Б.А.Долго-
Сабурова [50], Б.І.Лаврент’єва [86], Г.В.Стовічека [136], H.Kehr [216], R.Harting 
[210] та інших, доведено, що сонячне сплетіння є головним регулятором 
функціональної  діяльності органів черевної порожнини. 
Основними компонентами сонячного сплетіння є черевні, блукаючі та 
діафрагмальні нерви. Черевні нерви, великі і малі, є вісцеральними гілками 
суміжного стовбура симпатичного нерва. Утворюються вони в грудній 
порожнині із окремих гілок, що відгалужуються від вузлів грудного 
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симпатичного ланцюжка. Разом з останнім черевні нерви проникають між 
ніжками діафрагми в черевну порожнину до позаочеревинного простору, і 
приймають участь в утворенні сонячного та печінкового сплетінь 
(Н.А.Куковеров [78], П.А.Куприянов [82], Б.І.Лаврент’єв [84], H.Kehr [216], 
R.Harting [210] та інш.). 
За даними цих авторів великі черевні нерви постійно залучаються до 
печінкового сплетіння. Стосовно малих такої постійності не спостерігається. 
Останні до печінкового сплетіння проникають в 32%, решта може проникати до 
аортально-печінкового вузла чи в черевні вузли, нерідко при цьому 
розгалужуючись на дві чи три гілки. Крім великого і малого черевних нервів, 
зустрічається ще і третій - нижній черевний нерв (n.splanchicus inferior), який 
бере свій початок від ХІ-ХІІ симпатичних вузлів чи від І-ІІ поперекових. 
За ходою великого черевного нерва зустрічається нервовий вузол - 
ganglion splanchnicus, вперше описаний Fr.Arnold [178]. Найчастіше цей вузол 
розташовується на рівні ХІ-ХІІ грудних хребців. 
За думкою Б.А.Долго-Сабурова [49], в створенні сонячного сплетіння 
приймає участь права гілка блукаючого нерва, хоча це сплетіння можуть 
утворювати обидва блукаючих нерва. Абдомінальні відділи блукаючих нервів 
неможливо називати правим та лівим блукаючими нервами. За його думкою 
блукаючі нерви над діафрагмою широко анастомозують поміж собою і тому 
вірніше називати дистальні відділи не правим та лівим блукаючими нервами, а 
передньою та задньою хордами. Передня хорда ідентична лівому блукаючому 
нерву, бо головну її масу складають волокна лівого блукаючого нерва. Задня ж 
хорда відповідає правому блукаючому нерву, що в подальшому підтвердили 
дослідження Ю.А.Петровського та А.М.Бондаренка [114]. 
За  думкою П.А.Купріянова [82] волокна блукаючого нерва, хоча і 
входять до сонячного сплетіння, але не вступають в контакт з клітинами його 
гангліїв. Волокна проходять через сонячне сплетіння не перериваючись і не 
впливаючи при цьому на симпатичну природу останнього. Б.А.Долго-Сабуров 
[49 - 51] вважає, що в гангліях, закладених в стовбурах блукаючих нервів, 
перериваються деякі центробіжні вісцеральні волокна. За його думкою в товщі 
стовбурів блукаючих нервів бере свій початок частина постгангліонарних 
нервових волокон. Автор при цьому звертає увагу на наявність численних 
зв’язків блукаючих нервів з вузлами суміжних симпатичних ланцюжків та їх 
гілочок. Симпатичні нервові волокна, входячи до стовбура блукаючого нерва 
на різних рівнях, контактують з нервовими клітинами останнього, що свідчить 
проти однорідності парасимпатичної природи блукаючих нервів. 
Експериментальними дослідженнями Б.І.Лаврент’єва [86], Б.А.Долго-
Сабурова [49,50], П.А.Купріянова [82] та інших з’ясовано, що волокна 
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блукаючих нервів, знаходячись в досить тісних топографо-анатомічних 
відносинах з сонячним сплетінням, не вступають в контакт з клітинами його 
гангліїв. Ці волокна проходять через сонячне сплетіння, але не перериваються в 
ньому.Ці дані свідчать про те, що має місце змішаний тип іннервації печінки та 
магістральних жовчовивідних проток. 
Вперше звернув увагу на наявність анастомозів діафрагмального нерва з 
сонячним сплетінням І.Cruveilhier [198], що в подальшому було підтверджено 
дослідженнями Н.А.Куковерова [78], Т.В.Струкгофа [137], Б.А.Долго-Сабурова 
[51] та інших. 
За їх даними анастомозування здійснюється за рахунок гілок заднього 
стовбура блукаючого нерва. Ця гілка, проникаючи до діафрагмального нерва, 
прямує за ходою нижньої діафрагмальної артерії, анастомозуючи з гілками 
сонячного сплетіння. Саме ця анатомічна особливість і пояснює "френікус-
феномен", який досить часто спостерігається при захворюваннях жовчних 
шляхів, зокрема гострому холециститі. 
К.Н.Георгієвський [31] знаходив розгалуження черевного відділу 
діафрагмального нерва на стінці жовчного міхура. За його даними ці гілки і 
передають больові подразнення при запаленні міхура по всьому стовбуру 
діафрагмального нерва. 
Н.А.Максимович [92] та Б.А.Долго-Сабуров [50] виділяли в стовбурах 
діафрагмального нерва три типа нервових волокон, а саме - м’якітні, 
симпатичні та парасимпатичні. За їх даними основну масу стовбурів складають 
м’якітні волокна. Симпатичні волокна розміщуються кущиками по 25-30 разом, 
парасимпатичні - поодиноко, нерідко обвиваючи при цьому м’якітні нерви. 
Жмуток безм’якітних нервових волокон, переважно симпатичної природи, 
описаний Н.А.Макси-мовичем [92], у тому числі і r.r.phrenicoabdominalеs.  
Б.А.Долго-Сабуров [50] звертав увагу на те, що в нижніх відділах стовбурів 
діафрагмальних нервів збільшується кількість безм’якітних нервових волокон. 
Знаходження анастомозів поміж діафрагмальними нервами та сонячним 
сплетінням, дало йому підставу передбачити наявність симпатичних волокон 
сонячного сплетіння серед вегетативних компонентів гілок рhrenicoabdominalis.  
За думкою Б.А.Долго-Сабурова [49] в гангліях, що закладені в стовбурах 
блукаючих нервів, перериваються деякі відцентрові вісцеральні волокна. 
Мабуть в товщі стовбура цього нерва бере свій початок і частина 
постгангліонарних нервових волокон. Автор звертав увагу на наявність 
численних зв’язків блукаючого нерва з вузлами прикордонного симпатичного 
ланцюжка та його гілок. За його думкою, симпатичні волокна, входячи до 
стовбура блукаючого нерва на різних рівнях, залучаються в контакт з 
нервовими клітинами останнього, що свідчить проти однорідності 
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парасимпатичної природи блукаючих нервів. За думкою Ю.А.Петровського 
[114] та Н.А.Максимовича [92] за допомогою симпатичних волокон, що 
входять до складу діафрагмального нерва, здійснюється вплив останнього на 
моторику шлунку, товстого кишечника та жовчовивідних шляхів. 
J.Cruveilhier [198] вперше розподілив печінкове нервове сплетіння на 
переднє та заднє. За його думкою переднє печінкове сплетіння утворюється 7-8 
гілками лівого півмісяцевого вузла і 2-3 гілками правого півмісяцевого вузла. 
До печінки воно надходить по печінковій артерії. Заднє печінкове сплетіння 
утворюється гілками правого півмісяцевого вузла і досягає печінки за ходою 
воротної вени. Автором виявлена наявність анастомозів між правим 
діафрагмальним нервом та сонячним сплетіннями, а також між 
піддіафрагмальним та печінковим сплетіннями.  
За даними Н.А.Куковерова [78], Т.В.Струкгофа [137], Б.А.Долго-
Сабурова [49,50,51] та інших, анастомозування здійснюється за рахунок однієї з 
гілок заднього стовбура діафрагмального нерва. Остання проникає до 
діафрагмального нерва за ходою нижньої діафрагмальної артерії, 
анастомозуючи при цьому з гілками сонячного сплетіння. Ця гілка 
дослідниками іменується як ramus phrenicoabdominalis. Залучення гілок 
діафрагмального нерва до сонячного сплетіння надає можливість анатомічно 
пояснити так званий "френікус-феномен" (в літературі відомий як симптом 
Мюсі-Георгієвського), що нерідко спостерігається при запальних процесах 
жовчовивідних шляхів. За думкою Георгієвського, розгалуження черевного 
відділу діафрагмального нерва безпосередньо в очеревинному покрові 
жовчного міхура і забезпечують передачу больових подразнень при запаленні 
останнього по усьому стовбуру діафрагмального нерва. 
Наявність анастомозів між діафрагмальними нервами та сонячним 
сплетінням, дали підстави Б.А.Долго-Сабурову [51] вважати знаходження 
симпатичних волокон серед вегетативних компонентів r.r.phrenicoabdominalis. 
Останні можуть залучатися до складу основного стовбура діафрагмального 
нерва. 
Отже, сонячне сплетіння слід віднести до симпатичної нервової системи, 
бо основним і постійним компонентом його є черевні нерви, особливо великі 
черевні нерви. Крім черевних нервів симпатичним компонентом сонячного 
сплетіння є нервові гілочки, що відмежовуються від ХІІ грудного та ІІ 
поперекового вузлів прикордонного симпатичного стовбура і нервові гілки 
грудного аортального сплетіння. 
Блукаючі нерви приймають менш значну участь в створенні сонячного 
сплетіння в порівнянні з черевними нервами. Більшість авторів вважають, що в 
утворенні сонячного сплетіння приймають участь лише правий блукаючий нерв 
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(задня хорда), хоча можливе знаходження в складі сонячного сплетіння гілок і 
лівого блукаючого нерва (передня хорда). Волокна блукаючого нерва не 
вступають в контакт з клітинами гангліїв сонячного сплетіння і не впливають 
на симпатичну природу останнього. Інтернейрональний перерив 
парасимпатичних волокон здійснюється в інтрамуральних нервових сплетіннях, 
або ж в товщі самих стовбурів блукаючих нервів. Крім парасимпатичних та 
симпатичних компонентів до складу сонячного сплетіння входять тонкі нервові 
гілочки діафрагмальних нервів - r.r.phrenicoabdominales. 
С.М.Блуменфельд [14], поряд з описом топографії і компонентів 
печінкового сплетіння, зупиняється і на іннервації магістральних 
жовчовивідних проток. Посилаючись на дані J.Cruveilhier [198] та  H.Lushka 
[225], V.Lutkens [226] про розподіл печінкового сплетіння на поверхневе та 
глибоке, автор висловлює думку про те, що обидва печінкових сплетіння беруть 
свій початок з чітко визначених ділянок сонячного сплетіння, відокремлено 
один від одного. Поверхневе печінкове сплетіння лежить густим жмутом на 
печінковій артерії і за її ходою прямує до печінки. Стовбури глибокого 
печінкового сплетіння спостерігаються в проміжку між воротною веною та 
загальною жовчною протокою. Вони розміщуються позаду воротної вени у 
вигляді віялоподібно розгалужуючогося нервового жмутка. Заднє печінкове 
сплетіння прямує до магістральних жовчовивідних проток та головки 
підшлункової залози. Щільніше всього нерви переплітаються у ділянці злиття 
печінкової, міхурової проток та в куту між дванадцятипалою кишкою та 
підшлунковою залозою, з одного боку, з другого - загальною жовчною 
протокою. За його думкою дійсно печінковим сплетінням є тільки поверхневе 
нервове сплетіння, тоді як глибоке іннервує магістральні жовчовивідні протоки 
та голівку підшлункової залози. 
J.N.Langlev [221] описує печінкове сплетіння як частину сонячного 
сплетіння, що містить численні ганглії. За його даними печінкове сплетіння 
сприймає гілки від заднього стравохідного сплетіння і вступає у зв’язок з 
сплетінням малої кривини шлунку, дванадцятипалої кишки та підшлункової 
залози. В ділянці воріт печінки сплетіння розгалужується на праве та ліве, які 
до паренхими печінки надходять по гілках печінкової артерії. Ці дані 
підтверджує і Ph.Stohr [248 - 250], який до того ж описує залучення до 
печінкового сплетіння гілок від правого надниркового та піддіафрагмального 
нервових сплетінь. Він виділяє в воротах печінки переднє печінкове сплетіння - 
за ходою печінкової артерії і загальної жовчної протоки, і заднє - за ходою 
воротної та порожнинної вен. За його даними жовчний міхур отримує нерви від 
обох печінкових сплетінь, а також від сплетінь дванадцятипалої кишки та 
підшлункової залози. 
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H.Luschka [225] описує прямі печінкові гілки лівого блукаючого нерва, 
які відходять від його стовбура в ділянці кардії шлунка і входять до воріт 
печінки, анастомозуючи з гілками сонячного сплетіння, оточуючого печінкову 
артерію. 
М.А.Попов [118], користуючись методом імпрегнації з використанням 
золота, вперше описує інтрамуральний нервовий апарат жовчного міхура, 
джерелом якого є нервове сплетіння шийки цього органа. За його даними при 
своєму розташуванні нерви дотримуються напрямку великих судин чи м’язових 
волокон. За думкою автора всі нервові волокна є безм’якітними, а за функцією - 
руховими. 
Значний внесок в подальше вивчення нервової системи жовчного міхура 
та жовчовивідних проток вніс А.С.Догель [46 -48]. Використовуючи барвник 
метиленовий синій, він описав в стінці жовчного міхура нервово-клітинне 
сплетіння, розташоване в сполучнотканинному прошарку, назвавши його 
основним, від якого відходять нервові волокна до судин, непосмугованих м’язів 
та слизової оболонки. Вперше ним описані в гангліях жовчного міхура два типи 
нервових клітин і висловлено припущення, що клітини І типу володіють 
руховою, а клітини ІІ типу - чутливою функціями. За його даними більшість 
нервових волокон стінки жовчного міхура є безм’якітними і лише незначна їх 
частина - м’якітні. 
R.Grewing [206] з’ясував, що джерелом симпатичної іннервації печінки є 
великі та малі черевні нерви, які закінчуються в вузлах сонячного сплетіння. 
Постгангліонарні волокна досягають воріт печінки за ходою печінкової артерії. 
Автором прямих нервових волокон від симпатичного стовбура до печінки не 
знайдено. За його думкою волокна парасимпатичних нервів досягають печінки 
різними шляхами. Правий блукаючий нерв в черевній порожнині прямує до 
вузлів сонячного сплетіння, звідки у складі печінкового сплетіння до воріт 
печінки; лівий - посилає прямі гілки до печінки у складі шлунково-печінкової 
зв’язки. 
За думкою Г.І.Забусова [60 - 63] нервове сплетіння жовчного міхура 
анастомозує з піддіафрагмальним сплетінням та діафрагмальними нервами, а 
також з інтрамуральними сплетіннями шлунково-кишкового тракту, 
утворюючи єдине нервове сплетіння, центром якого є капсулярне сплетіння 
наднирників. За авторами периферичний відділок вегетативної нервової 
системи є єдиним. Саме тому можлива передача подразнення з одного органу 
на інший короткими нервовими шляхами. Отже, крім класичного довгого 
рефлекторного шляху D.Lаngley [221], автор виявив наявність місцевої 
рефлекторної дуги як в екстрамуральному загальному проміжному сплетінні, 
так і в інтрамуральній нервовій системі. 
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С.И. Немечек [107] спостерігав широкі звязки печінкового сплетіння з 
нервовими сплетіннями шлунка, дванадцятипалої кишки та підшлункової 
залози. 
За даними М.К.Родіонова [122 - 124] нервове сплетіння загальної жовчної 
протоки складається із скупчення безм’якітних нервових волокон і містить 
поодинокі нервові клітки. Інтрадуоденальна частина протоки містить значну 
кількість нервових вузлів, залучаючих до себе до 40 нервових клітин, в 
основному, І типу Догеля. 
За даними Л.В.Сакович [127] екстрамуральні нерви, жовчний міхур та 
магістральні жовчовивідні протоки отримують гілки від правого печінкового 
нервового сплетіння, яке нерідко повністю розгалужується на стінках жовчних 
проток. Ця особливість дала автору підставу вважати його нервовим сплетінням 
магістральних жовчовивідних проток. Інтрамуральне нервове сплетіння 
жовчного міхура людини нервових клітин не має, тоді як у собак вони мають 
місце. За автором в інтрамуральному нервовому сплетінні жовчних проток 
мається зворотне співвідношення, а саме - в нервових сплетіннях проток 
людини є численна кількість нервових клітин, тоді як у собак їх не знайдено. 
В.М.Годінов [34, 35], використовуючи імпрегнацію сріблом, знайшов 
численні рецепторні закінчення вільного типу переважно в слизових прошарках 
жовчного міхура та проток, в деяких спостереженнях виявлялися 
хеморецептори. 
Є.А.Адиширін-Заде [3, 4] у людини та собаки в ділянці підслизової 
оболонки міхура та загальної жовчної протоки виявив нервове сплетіння, яке 
мало макро- та мікроскопічні нервові вузли і дав йому назву "нервове сплетіння 
позапечінкових жовчних проток". Автор спостерігав розгалуження гілок цього 
сплетіння до шийки жовчного міхура, дистального відділу загальної жовчної 
протоки та до дванадцятипалої кишки. У собак ці розгалуження спостерігалися 
в поверхневих прошарках печінково-дванадцятипалої зв’язки у вигляді містка 
між жовчною протокою та дванадцятипалою кишкою. 
L.Hloucal [212] в стінці жовчного міхура та жовчних проток людини 
виділяв субсерозне, інтрамуральне та субмукозне нервове сплетіння. Ним 
виявлена досить рясна іннервація в ділянці шийки жовчного міхура та 
сфінктера Одді виключно за рахунок правого блукаючого нерва. За його 
думкою чутливу іннервацію жовчовивідних проток забезпечує правий 
діафрагмальний нерв. Окремо виділяється питання про іннервацію дистального 
відділу загальної жовчовивідної протоки та сфінктера Одді. Шляхом 
анатомічного препарування жодному вченому не вдалося простежити нервові 
гілки, що прямують до панкретичної та дуодельної частини протоки, бо вони, 
як правило, губляться в паренхимі залози. Тому в подальшому дані базуються 
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на результатах експериментальних та гістологічних досліджень. Одді поблизу 
сфінктера загальної жовчовивідної протоки знаходив клітини симпатичного 
нерва, який здійснював, за його думкою, іннервацію м’язового шару сфінктера. 
Автор вважав, що сфінктер холедоха має свій окремий спинальний центр на 
рівні Х спинального сегменту. 
Експериментальними дослідженнями H.Kehr [216], K.Westphal [255] та 
інші, було з’ясовано, що в іннервації сфінктера Одді приймають участь не 
тільки симпатичний нерв, а і парасимпатичний. Обидва нерва за їх думкою є 
руховими нервами жовчних проток, але діють як антагоністи: блукаючий нерв 
підвищує тонус стінок жовчного міхура і знижує тонус сфінктера Одді, 
симпатичний же, навпаки, проявляє зворотну дію. Виявити ізольовану 
спрямованість до сфінктера Одді  розширюючих чи звужуючих нервових 
волокон не вдалося і тому висловлювалася думка про те, що нервові волокна, 
звужуючі сфінктер Одді, прямують до останнього переважно уздовж загальної 
жовчовивідної протоки. Автор поряд зі сфінктером загальної протоки знаходив 
клітини симпатичного нерва, що забезпечують іннервацію м’язового шару 
сфінктера. Він вважав, що сфінктер загальної жовчної протоки має свій 
окремий спинальний центр на рівні Х спинального сегмента. 
В подальшому експериментальними дослідженнями Д.Є.Одінова [109], 
H.Kehr [216] та інших було з’ясовано, що в іннервації сфінктера Одді 
приймають участь не тільки симпатичний нерв, а і парасимпатичний. Ці обидва 
нерви, за їх думкою, виявляються руховими нервами жовчовивідних шляхів, 
але діють як антагоністи, а саме: блукаючий нерв підвищує тонус сфінктера 
Одді, симпатичний нерв діє навпаки. Melzer навіть вважає, що в іннервації 
жовчного міхура та загальної жовчної протоки існує закон - "contrary 
innervation" - при розслабленні сфінктера Одді наступає спазм жовчного міхура. 
За думкою Д.Є.Одінова [109] морфологічно з’ясувати ізольовану 
спрямованість до сфінктера Одді розширюючого чи звужуючого нервових 
волокон неможливо. Тому він висловлює думку, що нервові волокна, які 
звужують сфінктер Одді, прямують до нього переважно уздовж загальної 
жовчовивідної протоки. Цю думку він стверджує дослідами з перерізкою  
холедоха, після чого швидко наступало розширення сфінктера і збільшення 
виділення жовчі. 
K.Westphal [254 - 255], вивчаючи вплив симпатичних та парасимпатичних 
нервових систем на функцію сфінктерів Одді та Люткенса, прийшов до 
висновку, що весь м’язовий шар холедоха у функціональному відношенні 
можливо поділити на два відділи - так звану порцію дуоденум чи антрум та 
власний сфінктер, сформований вузенькими прошарками колових м’язів в 
ділянці фатерового пиптика. За його думкою, подразнення симпатичного нерва 
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та введення атропіну сприяє скороченню сфінктера та розслабленню порції 
дуоденум. 
Г.І.Забусов та А.С.Сусліков [60, 62] в умовах експеримента на собаках з 
пересіченням блукаючого нерва та видаленням вузлів черевного сплетіння, 
прийшли до висновку, що клітини І типу Догеля знаходяться в тісному зв’язку з 
парасимпатичними волокнами блукаючих нервів, а гладка мускулатура 
іннервується симпатичними волокнами із черевного сплетіння. В подальшому 
Г.І.Забусов з І.Ф.Івановим [61, 63] описують в гангліях жовчного міхура 
гігантські клітини І та ІІ типів Догеля, з’ясовують зв’язок поміж ними. За їх 
думкою гігантські клітини є вставні нейрони, міжнейронні зв’язки яких 
здійснюються за допомогою прямих анастомозів. Вони вперше помітили у 
клітин ІІ типу Догеля наявність коротких та довгих паростків. Аксони клітин ІІ 
типу Догеля вступають в симпатичні зв’язки з моторними клітинами І типу, 
створюючи в інтрамуральній нервовій системі локальні рефлекторні дуги, які 
забезпечують автоматизм рухів органа. 
На сьогодні накопичилося досить даних про здатність жовчного міхура та 
магістральних жовчних проток до самостійного випорожнення шляхом 
активного скорочення стінок у відповідь на рефлекторний нервовий імпульс. 
Головними подразниками для пасажу жовчі в дванадцятипалу кишку є 
продукти розпаду білків та жирів (Б.П.Бабкін [10]). 
За думкою М.М.Денисенка та В.Т.Бондаренка [42] підвищення тонусу 
жовчного міхура не співпадає з моментом розкриття сфінктера Одді. Акт 
прийняття їжі за їх думкою підготовує жовчний міхур до спорожніння жовчі в 
дванадцятипалу кишку. Механічні подразнення рецепторів стінки шлунка, 
обумовлені харчовими масами, передаються через волокна блукаючого нерва 
до жовчного міхура та проток. Тонус їх підвищується, але сфінктер загальної 
жовчної протоки залишається закритим, доки перша порція харчового хімусу зі 
шлунку не потрапить до дванадцятипалої кишки. Від початку спрймання їжі до 
виходу жовчі в дванадцятипалу кишку існує латентний період, різний для 
кожного харчового подразника. Ця залежність в значній мірі пояснюється 
рефлекторною передачею збудження з рецепторів стінок шлунка і 
дванадцятипалої кишки, подразнюваних харчовим хімусом, на нервово-
залозний апарат печінки та жовчовивідних проток.    
Рухові функції магістральних жовчовивідних проток за думкою 
K.Westphal [254] підкорені складним нервовим впливам, які здатні вивести всю 
систему жовчних шляхів із рівноваги і викликати різноманітні розлади 
моторної функції, які отримали назву дискінезії. Автор розподіляє їх на дві 
групи. До першої відносить всі дискінезії, що характеризуються підвищенням 
рухової функції всієї жовчовивідної системи, до другої - дискінезії зі 
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зниженням рухової функції. Перша форма дискінезії може бути 
гіперкінетичною і характеризуватися спазмом всієї замикаючої системи 
загальної жовчної протоки разом зі сфінктером Одді, що спричиняє 
гіпертонічний стаз жовчі в жовчовивідній системі. Такий стан автор спостерігав 
при значному подразненні блукаючого нерва, а Ю.А.Петровський [114] - при 
ваготоміях. Друга група дискінезії, гіпотонічна чи гіпокінетична, 
характеризується зниженням скорочувальної здатності жовчовивідної системи і 
скороченням сфінктера Одді, що в експерименті спостерігається при 
подразненні симпатичного нерва. 
Експериментальними дослідженнями М.Г.Привеса [119], В.Н.Тонкова 
[143], Z.Porta [241], A.Bier [184], Bocke [186], В.М.Алашеєва [5] та інших 
питання вазомоторної іннервації печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток внесли багато протирічь в отриманих результатах. Так, 
одні з них вважають, що рефлекторні реакції з боку кровоносних судин печінки 
дуже схожі з такими ж реакціями з боку інших органів. Відповідно з сучасною 
теорією рефлекторних механізмів та міжнейрональних зв’язків нервової 
системи для їх дії необхідна участь чутливого, сполучного і рухового 
нейроцитів, тобто так як і в рефлекторній дузі цереброспинальної нервової 
системи. Інші ж намагалися з’ясувати існування судино-звужуючих волокон в 
печінці шляхом подразнення печінкових гілок черевного сплетіння. 
Роботами В.М.Годінова [34,35] з’ясована наявність в стінці воротної вени 
периадвентиціальних, субадвентиціальних та внутрішньом’язових нервових 
сплетінь. Вилучаючи вузли черевного сплетіння, автор довів, що безм’якітні 
нервові волокна печінки - це аксони симпатичних нейронів, які знаходяться у 
складі черевного сплетіння. 
К.Н.Чернишова [154] на трупному матеріалі людей, собак та кішок 
виявляла нервові гілки печінково-аортальних вузлів і черевного сплетіння, 
прямуючих до печінкової артерії, воротної вени та міхурового протоку. 
На сьогодні з’ясовано, що печінкову артерію іннервують гілки лівого та 
правого блукаючих нервів, які ідуть від їх очеревинної частини, прямуючи до 
артерії між листками малого сальника. Ці гілки в адвентиції печінкової артерії 
розподіляються на більш тонкі волокна, які проникають до паренхими печінки. 
В подальшому, після розподілу печінкової артерії на власну печінкову артерію 
та шлунково-дванадцятипалу інтраадвентиціальне нервове сплетіння 
продовжується в адвентиції власної печінкової артерії. Отже гілки лівого 
блукаючого нерва до печінкової артерії розподіляються на її задній та передній 
поверхнях. Інтрамуральні нервові сплетіння судин печінки побудовані за 
“кабельним типом” (за визначенням Б.І.Лаврент’єва [86]). 
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Нервові сплетіння в більшості представлені шванівським ядерним 
синцитієм, який пронизує всю товщу стінки судин. Тяжі жмутків нервових 
волокон оточені типовими овальними ядрами. Найчастіше в такому 
шванівському тяжі має місце не одно, а жмуток їх, що в цілому притаманне для 
волокон автономної нервової системи. 
Нервові сплетіння, розташовані в поверхневому та глибокому шарах 
адвентиції, в м’язовому шарі судини складаються з еферентних та аферентних 
волокон. Периваскулярні та інтраваскулярні нервові сплетіння мають 
переважно безм’якітні і незначну кількість м’якітних нервових волокон. 
За рекомендаціями В.М.Годінова [35] нервові закінчення розподіляють на 
неінкапсульовані (або ж вільні чи неосумковані) та інкапсульовані (або ж 
осумковані). Як правило, осумкованих нервових закінчень в стінках судин воріт 
печінки не виявлено, що свідчить про специфічну функцію осумкованих 
рецепторів внутрішніх органів. Нервові клітини у складі вузлів печінки 
мультиполярні. За думкою А.С.Догеля [46], Б.І.Лаврент’єва [86], Т.І.Забусова 
[62], Н.Г.Колосова [73], мультиполярні клітини біля судин печінки та в їх 
стінках слід вважати клітинами І типу за Догелем, а біполярні - клітинами ІІ 
типу. Клітини І типу є еферентними нейронами, у зв’язку з якими знаходяться 
прегангліонарні волокна блукаючого нерва. Клітини ІІ типу вважаються 
чутливими нейронами. 
Отже, жовчний міхур та магістральні жовчовивідні протоки мають досить 
складний іннерваційний механізм, регулюючий та контролюючий їх функцію. 
Усяке порушення діяльності цього механізму викликає різнобічні розлади 
рухової функції органів. Експериментальні дослідження свідчать про те, що 
іннервація жовчовивідних проток та печінки тісно пов’язана з іннервацією 
шлунка і дванадцятипалої кишки. Морфологічний механізм цих зв’язків 
остаточно не з’ясований. 
Мікроскопічна анатомія вегетативної нервової системи на сьогодні 
залишається мало вивченою і за влучним висловом Б.І.Лаврент’єва "являє 
блискучий приклад виключної плутанини у поглядах". Цьому значно сприяють 
складність забарвлення окремих елементів нервової системи, особливо 
периферічної. Дякуючи запровадженню методик забарвлення метиленовим 
синім та імпрегнації азотнокислим сріблом, з’явилася широка можливість для 
вивчення досить складних нервових структур, особливо нейронної будови 
автономної нервової системи. Разом з тим залишається дискусійним питання 
про характер взаємовідносин між нейронами з одного боку, з другого - між 
кінцевими відділами нервових волокон та іннервованою тканиною. 
На сьогодні продовжують існувати дві протилежні за своїми поглядами 
теорії на ці зв’язки. Згідно положень синцитіальної теорії (Ph.Stohr [249,250], 
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Bocke [186]) зв’язок між окремими нейронами здійснюється шляхом переходу 
будов (елементів) одного нейрона до другого. Кінцеві ж відділки вегетативних 
нервів пов’язані з іннервованими тканинами за допомогою так званих 
"перитермінальних сіток". За думкою Ph.Stohr (250) ця сітка являє собою 
перехідну тканину між кінцевими відділами нервових волокон та 
протоплазмою іннервованих клітин, тобто ця субстанція напівнервова, 
напівпротоплазматична. 
Нейронна теорія (А.С.Догель [47], Б.І.Лаврент’єв [86] та інші) базується 
на численних, досить вагомих, експериментально-морфологічних 
дослідженнях. Згідно поглядів цієї теорії зв’язок між окремими нейронами, 
автономної нервової системи та між периферічними нейронами і клітинами 
іннервованих тканин здійснюється шляхом безпосереднього контакту. Ця 
теорія на сьогодні загальноприйнята, бо підтверджена численними фактичними 
даними. 
Питання морфології інтрамурального нервового апарату жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток на сьогодні залишається остаточно 
маловивченим. Особливо це стосується магістральних жовчовивідних проток. Якщо 
розподіл нервів в стінках жовчного міхура досить детально вивчено на тваринах, то 
про іннервацію магістральних жовчовивідних проток згадується лише в деяких 
гістологічних посібниках (А.А.Заварзін [64], В.Н.Черніговський [153], Н.Г.Колосов 
[73],  F.J.Muller [236, 237]  Ph.Stohr [249, 250] та інш.).  
А.Gerlach [205] в умовах експеримента на жабах, кролях та морських свинках 
з’ясував наявність в стінці жовчного міхура нервового сплетіння, ідентичного 
Ауербахівському сплетінню кишковика. За його даними більшість нервових клітин 
розташовувалася в ділянках діхотомічного роззгалуження нервових стовбурів. З 
наближенням останніх до дна жовчого міхура число нервових клітин збільшувалося 
як у вузлових пунктах, так і за ходою нервових стовбурів. В шийці жовчного міхура 
автор нервових клітин зовсім не виявляв. На підставі своїх досліджень він виділяв в 
жовчному міхурові дві сітки - первинну та вторинну. Первинна нервова сітка 
утворювалася із досить могутніх нервових стовбурів, в ділянках розгалуження яких 
розташовувалися нервові ганглії з залученими до них нервовими клітинами. 
Первинна нервова сітка розташовувалася між серозним та м’язовим шарами. 
Вторинна нервова сітка була безпосереднім продовженням первинної, мала 
такий же характер, як і первинна сітка, але гангліозні клітини розсереджені вільно 
поміж окремими нервовими волокнами. Ці дані А.Gerlach [205] в подальшому були 
підтверджені дослідженнями А.С.Догеля [48] та R.Harting [210] на собаках.  
А.С.Догель [48] вважав, що відносно товсті нервові стовбури, з виходом із 
печінкового сплетіння до стінки жовчного міхура, утворюють в його зовнішній 
сполучнотканинній оболонці головне чи основне нервове сплетіння з гангліозними 
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клітинами. Сплетіння віддає волокна до судин, гладкої мускулатури та слизової 
оболонки жовчного міхура. Більшість нервових стовбурів складалася із безм’якітних 
Ремаківських вісьових циліндрів, до яких приєднувалася незначна кількість 
м’якітних волокон. Значні нервові стовбури основного сплетіння жовчного міхура за 
Догелем містять велику кількість м’якітних волокон. З розмежуванням стовбурів 
кількість м’якітних волокон поступово зменшувалася до повного їх зникнення. 
Згідно з даними експериментальних досліджень R.Harting [210] на собаках, 
кішках, кролях та свинках в стінці жовчного міхура є інтрамуральне нервове 
сплетіння, але на відміну від даних А.С.Догеля [48], він вважає, що в адвентиції 
жовчного міхура знаходиться два нервових сплетіння, які розташовуються одне за 
одним - одне безпосередньо в товщі зовнішнього шару, друге - в м’язовому шарі. Ці 
сплетіння відрізнялися характером петель та кількістю гангліозних нервових клітин. 
В першому сплетінні нервові петлі мали неправильну, багатокутну форму, різну 
ширину. Гангліозні нервові клітини зустрічалися рідко, переважно в ділянках 
перехрестя нервових стовбурів. У другому сплетінні нервові волокна утворювали 
багатокутні, інколи витягнуті за довжиною, петлі. Кути останніх в окремих місцях 
були загнуті. Нервові клітини розташовувалися в кутах сплетіння великими групами 
від 10 до 30 і більше. Нервове сплетіння власне м’язового шару жовчного міхура за 
автором, мало значну схожість з субсерозним сплетінням і нагадувало за своєю 
будовою і місцем розташування Ауербахівське сплетіння кишковика. Тонкі нервові 
стовбурці утворювали в підсерозному шарі жовчного міхура хаотичне сплетіння, в 
якому теж зустрічалися нервові гангліозні клітини в різній кількості. Кінцеві нервові 
сітки автору надалася змога простежити тільки до епітеліальних клітин. 
Ці дані в подальшому знайшли своє підтвердження в роботах Г.І.Забусова та 
А.Ф.Суслікова [60]. Авторами в експерименті на собаках з’ясовано, що гладкі м’язи 
стінки жовчного міхура мали два джерела іннервації; - перший - постгангліонарні 
нервові волокна вузлів сонячного сплетіння, другий - постгангліонарні волокна 
інтрамуральних гангліїв, тобто аксони клітин І типу за Догелем. Значна кількість 
гангліїв за даними авторів розташовувалася ближче до шийки жовчного міхура. 
L.R.Мuller [236] вивчав нерви жовчного міхура людини за методикою Грос-
Більшовського. Не дивлячись на ретельні спроби, йому не вдалося виявити гангліозні 
клітини в інтрамуральному нервовому сплетінні, тоді як нервові волокна виявлялися 
досить чітко. Нерви жовчного міхура за даними автора в більшості були 
безм’якітними, м’якітні ж виявлялися в досить обмеженій кількості. Поки нервові 
волокна були поєднані в великі нервові жмутки, вони прямували за ходою артерій, в 
гладкій же мускулатурі жовчного міхура вони створювали вузькопетлисті нервові 
сплетіння. 
Вперше М.А.Попов [118] в роботі “Нерви жовчного міхура” (1872) в умовах 
експеримента з’ясував, що головні жмутки симпатичного нерва відходять від 
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правого печінкового сплетіння, прямують до жовчного міхура і в ділянці його шийки 
утворюють сплетіння, яке пронизує всю товщу стінки міхура, за винятком слизової 
оболонки. 
Початок експериментально-морфологічних досліджень автономної нервової 
системи покладено J.N.Langlev [220, 221], якому ми  "... зобов’язані першою 
задовільною теорією будови автономної нервової системи" (Б.І.Лаврент’єв, [84]). 
За Лаврент’євим головні положення цієї теорії залишаються бездоганними і на 
сьогоднішній день. Згідно положень теорії для автономної нервової системи 
притаманна наявність периферічного  нейрона на шляху відцентрового провідника. 
Відцентровий нервовий провідник не є безперервним, як це має місце в соматичній 
нервовій системі, а обривається в периферічних гангліях, які уявляють собою групові 
скупчення периферічних нейронів. Б.І.Лаврент’єв підкреслює цей факт як одну із 
головних рис автономної нервової системи. 
Вважається, що більшість симпатичних нервових волокон обривається в 
суміжних вузлах симпатичних центрів та в паравертебральних гангліях, тоді як 
перерив парасимпатичного волокна відбувається переважно в інтрамуральних 
гангліях (Б.А.Долго-Сабуров [50], К.А.Лавров [83], Б.І.Лаврент’єв [87] та інш.). 
Прегангліонарні волокна, ввійшовши до периферічного нервового вузла, 
багаторазово діляться на дрібні гілочки. Останні, розміщуючись серед клітин вузла, 
утворюють "інтерцелюлярне" нервове сплетіння (А.С.Догель [48]). Нервові нитки 
цього сплетіння, підійшовши до нервової клітини, розміщуються на її дендритах, де і 
закінчуються у вигляді петельок чи кілечок. Ці кінцеві тонкі розгалуження 
"інтерцелюлярного" сплетіння отримали назву "перицелюлярного апарату" 
(Б.І.Лаврент’єв [84]). За його думкою цей апарат і нервову клітину потрібно вважати 
відносно відокремленими структурами; разом вони являють собою синапс, тобто 
стик двох нейронів (А.А.Заварзін, [64]), за допомогою якого відцентровий імпульс 
переключається на ефекторний нейрон. Такий синапс отримав назву 
інтернейронального, який свідчить про те, що крім інтернейронального існує 
периферічний синапс,  який являє собою місце контакту термінальних розгалужень 
периферічного нейрона з клітинами іннервованої тканини. З’ясовано, що у тому 
місці, де подразнення переходить з нерва на робочий орган, відбувається якісна зміна 
самого характеру подразнення, що обумовлює глибокий розлад метаболізму. 
Продукти останнього настільки активні, що попадаючи до крові чи лімфи, самі 
можуть стати джерелом збудження в інших органах чи системах. 
Дослідження Б.І.Лаврент’єва [87] над дегенерацією інтернейрональних 
синапсів після перетинання прегангліонарного волокна свідчать про те, що 
інтернейрональний синапс є таким же складним іннерваційним механізмом, як і 
нервові закінчення. 
За думкою А.А.Заварзіна [64] Будь-яка нервова клітина, яка належить до 
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автономної чи соматичної нервової системи, побудована однаково: вона 
складається із структурних елементів, як загальних для всіх клітин (ядро, ядерце, 
хондріосоми та апарат Гольджі), так і специфічних, притаманних лише нервовим 
клітинам (субстанція Ніссля, нейрофібрили). Нейрофібрили, згідно з поглядом 
А.С.Догеля [48], є продукт диференціювання протоплазми нервових клітин. 
Автор вважає, що як нейрофібрили, так і недиференційована протоплазма, 
відіграють в функції нервових клітин важливу роль. 
Як відомо, розрізняють два види нервових волокон, а саме - м’якітні та 
безм’якітні. У м’якітних волокнах вісьовий циліндр, тобто аксон нервової 
клітини, покритий двома оболонками - спочатку м’якітною чи мієліновою, потім 
тонкою безструктурною неврилемою чи шванівською оболонкою. 
В периферічній соматичній нервовій системі має місце численна кількість 
м’якітних волокон, тоді як вегетативні нерви складаються переважно із 
безм’якітних волокон. Соматичні і вегетативні нервові волокна відрізняються 
одне від одного будовою вісьових циліндрів. 
Вісьові циліндри нервового волокна соматичного нерва представлені 
завжди лише одним аксоном. Отже, в соматичному нервовому стовбурі кожний 
аксон відокремлений від іншого оболонками, однією чи двома, в залежності від 
характера нервового волокна. 
По іншому побудовані волокна вегетативних нервів. Їх вісьові циліндри 
містять не один аксон, а відразу декілька від декількох нервових клітин. Вся 
група аксонів вісьового циліндра оточена загальним шванівським синцитієм, 
який являє собою безперервні тяжі протоплазми шванівських клітин з 
розсіяними в тяжах ядрами. Кількість аксонів у шванівському тяжу залежить від 
калібра його і може сягати декількох десятків. Така будова безм’якітних 
вегетативних волокон нагадує будову телефонного кабеля, в якому декілька 
провідників залучені в одну спільну оболонку. Саме "кабельний" тип будови 
нервових волокон та їх сплетінь на периферії і є другою характерною рисою 
вегетативної нервової системи (Б.І.Лаврент’єв, [87]). 
Термінальні нервові сплетіння на думку Б.І.Лаврент’єва, створюються 
шляхом розгалуження шванівського синцитія. Аксони, залучені до синцитія, 
розміщуються відповідно до кількості його гілок так,що кожна утворена гілка 
шванівського синцитія залучає до себе 2-3 аксона, рідше - один. З віддаленням 
нервового волокна до периферії, цитоплазма шванівських клітин поступово 
потоншується і аксони оголюються. Гублячи оболонку, аксони відмежовуються 
один від одного і вільно проходять серед клітин іннервованого органу, де вони і 
закінчуються. 
Кінцеві апарати нервового волокна як соматичні, так і вегетативні, в 
фізіологічному аспекті діляться на чутливі і рухові, а за морфологічною будовою 
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на вільні і інкапсульовані. 
К.А.Лавров [83] стверджує, що вегетативні нервові волокна як чутливі, так 
і рухові, завжди закінчуються вільно. За його думкою, в вегетативній нервовій 
системі немає прикладів стабільно сформованих інкапсульованих закінчень. 
Периферичний синапс в вегетативній нервовій системі не завжди співпадає з 
кінцем волокна, а частіше розташовується на протязі останнього. 
А.С.Догель [45 - 48] перший в літературі описав серед нейронів гангліїв 
жовчного міхура окремі клітинні утворення, які відрізнялися один від одного не 
тільки за морфологічними, але і функціональними ознаками. Саме ним була 
запропонована класифікація цих клітин. Клітини, що отримали назву клітин І 
типу, являють собою мультиполярні елементи, пов’язані перицелюлярними 
апаратами з нервовими волокнами, похідними з центральної нервової системи. 
Дендріти цих клітин короткі, нейріти ж, збираючись в стовбури, прямують до 
м’язових елементів стінки жовчного міхура, контактуючи з останніми своїми 
кінцевими гілками, які обкутують м’язові клітини. За А.С.Догелем клітини І 
типу являються руховими нервовими клітинами. 
Нейрони, що віднесені А.С.Догелем до ІІ типу також мультиполярні, але 
кількість паростків у них дещо менша, ніж у клітин І типу. Дендріти цих клітин 
довгі, діхотомічно діляться і утворюють інтерцелюлярні сплетіння в гангліях. 
Нейріти клітин ІІ типу відгалужуються від кожної нервової клітини, віддають до 
ганглія коллатералі, потім прямують до другого ганглія, формуючи і там 
коллатералі. На підставі створення дендрітами цих клітин чутливих закінчень та 
наявності довгих нейронів, А.С.Догель вважав клітини ІІ типу чутливими. 
Нервові клітини, розташовані в стінці жовчного міхура собак різноманітні 
за формою, розмірами, кількістю паростків та їх розгалуженням. Г.І.Забусов, 
І.Ф.Іванов [61] вважали, що в жовчному міхурі собак нейрони відповідають І та 
ІІ типам клітин Догеля, але зустрічаються вони рідко. Більшість гангліозних 
клітин мають одночасно як короткі паростки, які закінчуються розширеннями 
(що притаманно клітинам І типу Догеля), так і декілька паростків, які виходять за 
межі ганглія, що в цілому притаманно для клітин ІІ типу. Автори підкреслювали 
необхідність звертати увагу на особливість їх закінчень, а потім уже на довжину 
паростків - саме це дає підстави для виявлення функціональної ролі нервової 
клітини. 
Г.І.Забусов та А.Ф.Сусліков [60] в умовах експеримента перерізали у собак 
на шиї блукаючий нерв і спостерігали переродження перицелюлярного апарату 
на клітинах І типу Догеля в стінці жовчного міхура. Саме цим було доведено, що 
клітини І типу Догеля в жовчному міхурові є руховими. Це підтверджує і 
М.К.Родіонов [123]. 
Г.І.Забусов та І.Ф.Іванов [61] на підставі відсутності на клітинах ІІ типу 
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перицелюлярних апаратів та загальних ознак з моторними закінченнями 
паростків цих клітин, віднесли клітини ІІ типу до рецепторних елементів 
інтрамуральної нервової системи. Експериментально ж функція клітин ІІ типу 
Догеля в жовчному міхурі не підтверджена. Автори підкреслюють тісні 
топографоанатомічні зв’язки і навіть пряме з’єднання поміж собою нейронів 
жовчного міхура. Ними було виявлено, що на кінцях та за ходою як коротких, 
так і довгих паростків у нервових клітинах в жовчному міхурі мають місце 
пластинчасті розволокнення. Кожна клітина утворює декілька пластинок, 
нашаровуючись на сусідні клітини. Особливо багато цих пластинок відмічається 
у гігантських нервових клітин, які обіймаючи своїми паростками елементів 
ганглія, вступають дендритичними ламелами в контакт майже з усіма 
однотипними нервовими клітинами даного ганглія. Разом з тим, автори 
підкреслювали, що не дивлячись на тісний контакт нервових клітин, в 
інтрамуральному нервовому апараті стінки жовчного міхура існує чітка 
відокремленість провідних шляхів. Доказом цьому є відсутність обміну 
нейрофібрилами між прямуючими далеко за межі ганглія паростками нервових 
клітин, а також відокремленість нейрофібрилярного апарату у випадках прориву 
тіла однієї нервової клітини паростком іншої. 
Морфологія нервовоклітинних елементів жовчного міхура та 
магістральних жовчних проток людини вивчалася М.К.Родіоновим [123]. За його 
даними розподіл нервових клітин І та ІІ типів Догеля на протязі органів 
жовчовивідної системи та в їх нервових сплетіннях досить нерівномірний. 
Найбільш насичені шийка, тіло, а дно жовчного міхура навпаки бідне на 
іннервацію. Щодо магістральних жовчовивідних проток, то дистальні відділи їх 
багатші за інші на інтрамуральну нервову іннервацію. Такої думки 
дотримуються Б.І.Лаврент’єв [85], І.І.Шапіро [158], К.С.Святенко [128], 
М.Г.Григор’єв [38], В.С.Шевченко [161], K.Harting [210], W.F.Alexender [176], 
P.Mallet-Gui [232] та інш. 
Підводячи підсумок огляду літератури звертають на себе увагу ті 
обставини, що найбільш повним є уявлення про морфологію печінкового 
нервового сплетіння, жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток, 
про їх тісний зв’язок поміж собою, але мають місце розбіжності в інтерпретації 
окремих ділянок іннервації та джерел їх формування. Залишається мало 
вивченим інтраорганний зв’язок інтрамуральної нервової системи магістральних 
жовчовивідних проток собаки, особливо дистального відділку загальної жовчної 
протоки. В літературі майже не висвітлено питання про морфо-функціональні 
зміни печінки та магістральних жовчовивідних проток в умовах 
експериментального гострого холециститу та перенесеної холецистектомії, не 
висвітлюється проблема регенераторних можливостей інтрамурального 
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нервового апарату цих органів та його роль в патогенезі гострого холециститу. 
В умовах патологічного процесу, крім дистрофічних змін та руйнування 
окремих нейронів в центральних та периферічних відділках нервової системи, 
виникають також морфологічні зрушення функціонального характеру, ступінь 
прояву яких залежить від глибини патологічного процесу. 
Саме ці, не вирішені остаточно проблеми, і стали метою наших 
досліджень.     
В основу роботи покладено всебічне вивчення клінічного перебігу  
гострого холециститу та його ускладнень у 60 собак з використаною моделлю 
цього захворювання з подальшою комплексною  оцінкою в динаміці морфо-
функціонального стану печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток. 
 Дослідженням передувало різнопланове вивчення морфо-функціонального 
стану печінки, жовчного міхура, магістральних жовчовивідних проток 
практично здорових собак (10), що надавало можливість скласти уявлення про 
нормальну будову нервового апарату цих органів та здійснювати об’єктивну 
оцінку отриманих результатів при співставленні з результатами експерименту. 
Вивчення морфо-функціонального стану та оцінка інтрамурального нервового 
апарату органів здійснювалися комплексним методом із залученням методів 
клінічних, біохімічних, гістохімічних досліджень; макро-мікроскопічного 
препарування, використання елективного забарвлення елементів нервової 
системи метиленовим синім, та різноманітні способи імпрегнації тканин 
печінки, жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток азотно-
кислим сріблом та експериментально-морфологічного аналізу. Саме цей 
комплекс методів досліджень надавав можливість всебічно вивчити морфо-
функціональний стан нервового апарату печінки, жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток собак в умовах перенесеного гострого 
холециститу на всіх рівнях: від макроскопічного до мікроскопічного. 
Тварини на протязі десяти діб витримувалися в карантинних умовах, до 
початку досліду здійснювався нагляд за фізичним станом тварин, проводилось 
їх загальне обстеження, а також - взяття крові для загальних та біохімічних 
досліджень. 
Суть моделювання гострого холециститу у собак (В.С.Шевченко, 1996): 
полягала в передопераційній підготовці з використанням 1% розчину морфіна 
гідрохлорида підшкірно чи внутрішньом’язової ін’єкції фентанілу із розрахунку 
0,05 мг речовини на кг маси собаки. Загальне знечулення забезпечувалося 
внутрішньовенним введенням гексеналу із розрахунку 0,1 гр сухої речовини на 
кг маси. В подальшому в стерильних умовах операційної з використанням 
косопоперечного розрізу С.П.Федорова чи Кохера в правому підребер’ї 
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пошарово розтинали тканини передньої черевної стінки. Після ретельного 
відмежування органів черевної порожнини від елементів печінки, жовчного 
міхура та магістральних жовчовивідних проток марльовими серветками, 
вдавались до крайової біопсії тканини печінки для загальних морфологічних та 
спеціальних нейрогістологічних досліджень видаляли шматочки розміром 0,5 х 
1 см з наступним проведенням гемостазу та ушиттям дефекту “П”-подібними 
кетгутовими вузловими швами, інколи з використанням пасма сальника. 
Ускладнень, пов’язаних з біопсією печінки, в жодному спостереженні нами не 
виявлено. 
На дно жовчного міхура, використовуючи шовк чи лавсан, накладали дві 
трималки та поміж ними з цього ж матеріалу накладали кисетний шов. Голкою 
великого діаметру (типа Дюфо) між трималками в ділянці кисетного шва 
здійснювали пункцію жовчного міхура, отриману при цьому жовч в 
подальшому піддавали мікроскопічним та біохімічним дослідженням. В просвіт 
жовчного міхура через голку вводили заздалегідь підготовлену завись 2 млрд 
мікробних тіл добової агарової культури стафілококу штаму-209 на 
фізіологічному розчині хлориду натрію, змішаного з стерильним річковим 
піском. Ділянку пункції перитонізували раніше накладеним кисетним швом. З 
метою створення холестазу в жовчному міхурі, міхурову протоку перв’язували 
кетгутом. Рану передньої черевної стінки пошарово окремими вузловими 
швами зашивали наглухо. До дренування черевної порожнини не запобігали. 
В післяопераційному періоді дослідні тварини витримувалися за 
однакових умов режиму та харчування. На кінець 5-7 доби експериментальної 
моделі розвивалася клінічна симптоматика гострого холециститу , при цьому 
собаки виглядали малоактивними; більшу частину доби проводили лежачи, 
відмовлялися від їжі, на спробу пальпації черевної стінки вели себе агресивно, 
температура в прямій кишці була вищою за 
перші дві-три доби спостерігалися поодинокі блювоти, частіше - проноси. На 5-
7 добу експеримента з чітко вираженими ознаками гострого холециститу собак 
оперували вдруге - виконували холецистектомію, під час якої ретельно 
вивчалися макроскопічні зміни органів черевної системи та печінки, жовчного 
міхура та магістральних жовчовивідних проток, їх топографоанатомічні 
взаємовідношення. 
Операція холецистектомії виконувалась в модифікації, яка була 
розроблена та впроваджена в практику В.С.Шевченком (1974). Послідовність 
виконання її етапів полягала в слідуючому : після попереднього розтину 
черевної стінки і відкриття доступу до печінки, жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток і субсерозної гідравлічної інфільтрації 
0,25% розчином новокаїну, ретельно виділяли жовчний міхур із його 
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вмістилища до межі з міхуровою протокою. Міхурову артерію перв’язували на 
протязі двічі шовковою лігатурою. Після фармакологічної денервації 1% 
розчином новокаїну міхурової протоки (в межах передбаченого її видалення) 
накладали затискач С.П.Федорова, нижче затискача на протязі 1,5 - 2 см 
прошивали і двічі перев’язували частину міхурової протоки, яка залишалася. 
Нитки лігатур не зрізувалися і в подальшому слугували за трималки. Суворо по 
нижньому краю затискача гострим скальпелем пересікали міхурову протоку. 
Жовчний міхур видаляли чи то антероградно, чи то ретроградно в залежності 
від характеру загального перипроцесу з боку жовчного міхура та печінки. При 
цьому в кожному конкретному випадку враховувались варіанти 
топографоанатомічних відносин печінки жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток. 
Куксу міхурової протоки ледь підтягували за трималки і в межах серозно-
м’язового прошарку інфільтрували 1% розчином новокаїну, після чого 
трималки зрізувалися. Інколи куксу перитонізували. Ускладнень, пов’язаних з 
описаною модифікацією холецистектомії, нами не спотерігалося в жодному 
спостереженні. 
В подальшому на 3, 5, 7, 14, 30 добу та через рік після перенесеної 
холецистектомії здійснювали вивчення вмісту білірубіна, загального білка та 
його фракцій, цукру, глікогену, СДГ, МДГ, ЛДГ-5,  лугової фосфатази, АлТ та 
АсТ в крові експериментальних тварин та тканинах печінки, жовчного міхура 
та магістральних жовчовивідних проток. 
З метою вивчення визначеної нами раніше проблеми дослідні тварини 
виводилися з експерименту шляхом евтаназії за допомогою введення ефіру в 
серцеву сумку в запрограмовані терміни досліду, що створювало окремі 
підгрупи по 30 тварин в кожній, а саме: І підгрупа з 30 тварин з гострим 
холециститом та ІІ підгрупа з 30 тварин після перенесеної холецистектомії. 
При розтині собак проводили ретельне макроскопічне обстеження 
печінки, жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток, здійснювали 
аутопсію, після чого аутопсійні тканини цих органів підлягали промивці, 
фіксації, проводці, підготовці блоків та подальшому використанню 
різноманітних методик забарвлення для загальних морфологічних та 
спеціальних нейрогістологічних чи ензимохімічних досліджень. 
Жовчний міхур з метою повноцінної та якісної фіксації промивався 12% 
розчином нейтрального формаліну. За допомогою канюлі, введеної через 
міхурову протоку, жовчний міхур заповнювався цим розчином з наступною 
перев’язкою міхурової протоки. Макропрепарат занурювався в 12% розчин 
нейтрального формаліну на термін від одного до дванадцяти місяців. 
Інші органи цієї системи промивалися проточною холодною водою з 
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наступною фіксацією в 12% розчині нейтрального формаліну на такі ж терміни. 
Матеріал в подальшому підлягав обробці з використанням імпрегнації азотно-
кислим сріблом за Більшовським-Грос. Зрізи товщиною 30-60 мікрон готували 
на заморожуючому мікротомі з наступним зануренням препаратів після 
імпрегнації в канадський бальзам. 
Із окремих ділянок жовчного міхура та вивідних проток вирізалися 
шматочки, розміром до 1см для гістологічних та цитохімічних досліджень в 
світловому мікроскопі. 
З метою гістологічних досліджень нами використовувалися забарвлення 
гематоксилин-еозином, за Малорі, суданом-III, імпрегнація азотокислим 
сріблом за Футом; для гістохімічних досліджень використовували метиловий 
зелений-піронін за Браше, забарвлення за Фельгеном, реакцію ШІК, інкубацію 
в середовищі Гоморі для виявлення кислої фосфатази (КФ). 
Частину препаратів, забарвлених за Фельгеном для виявлення вмісту 
ДНК в ядрах печінкових клітин спектрофотометрирували на апараті МУФ-5. 
Визначення активності транскетолази (ТК) в сироватці крові та тканині печінки 
здійснювали за методикою F.H.Bruns (1958). Суть методики полягає в 
калориметричному визначенні кількості створеного седогептулозо-7-фосфата, 
субстратом якого є Д-рибозо-5-фосфат. 
Методика визначення транскетолази (ТК): 1 мл сироватки та 0,5 мл 0,1 М 
вероналацетатного буферу з субстратом інкубували при  t° 37°С на протязі 
однієї години. Реакцію зупиняли додаванням 1,5 мл 10% трихлороцтової 
кислоти. Для визначення седогептулози-7-фосфата до 1 мл фільтрата додавали 
0,2 мл розчину концентрованої соляної кислоти (питома вага якої 1,19), суміш 
підігрівали в пробірках з притертими пробками на протязі 80 хвилин в водяній 
бані. Після охолоджування додавали 0,2 мл розчину хлористого заліза (який 
отримували шляхом розчинення 13 мг FeCl3 в 100 мг 2H HCl) та 0,075 мл 
орцину, змішували і підігрівали на протязі трьох хвилин в киплячій водяній 
бані, після чого охолоджували додаванням 1,5 мл етанолу. Проби 
калориметрували через 3-4 години на спектрофотометрі при 625 ммк, 
співставляючи дані з контролем. Стандартну криву отримували за допомогою 
розчину барієвої солі седогептулозо-7-фосфату. 
Активність транскетолази (ТК) визначали в мікромолях седогептулозо-7-
фосфата (мкмоль С-7-Ф) на 1 мл сироватки за годину при t° 37°С. 
ТК активність тканини печінки визначали за методикою Bruns, для чого 
тканинні гомогенати виготовляли на охолодженому фізіологічному розчині в 
скляному гомогенізаторі. Остаточне розведення гомогенату було 1:60. До 
інкубаційної суміші додавали 0,5 мл гомогенату тканини печінки. Активність 
ТК тканини печінки визначалася в мікромолях С-7-Ф на 1 г печінки за годину 
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при t° 37°С. 
Визначення активності малатдегідрогенази (МДГ) в сироватці крові та 
тканині печінки здійснювали за методикою H.Bergweyer (1965) з 
використанням біохімічних тестів фірми Boehringer (Німеччина). 
Методика дослідження: до кювети  спектрофотометра з d=1 см при 
довжині хвилі 366 ммк та t° 25°С послідовно додавали розчин №1 3 мл (0,1М 
фосфатний буфер, що містить 42 мМ аспартату з PH 7,4), розчин №2 0,05 мл 
(0,65 мМ а-оксоглутарата), розчин №3 0,05 мл (розчин НАДН 12 мМ) та розчин 
№4 0,05 мл (0,1 мг УОТ (мл)). Змішували пластмасовою паличкою, інкубували 
в водяній бані при t° 25°C на протязі 5 хвилин, після чого додавали 0,1 мл 
сироватки, знову змішували та вимірювали оптичну щільність під контролем 
секундовимірювача на протязі 1,2 та 3 хвилин. 
Розрахунок: активність МДГ визначали за формулою  О 366 ммк/хвил. х 
9848 = МО/мл сироватки при t° 25°С, де  О 366 ммк/хвил - різниця екстинцій, 
отриманих на початку вимірювання та через 3 хвилини, поділена на час 
вимірювання; 9848 - коефіцієнт перерахунку для довжини хвилі 366 ммк. 
Якщо О/хвил. перевищувало 0,030/хвил (366 ммк) чи 0, °60/хвил (340 чи 
334 ммк), змішували 0,1 мл сироватки з 0,9 мл фізіологічного розчину і 
повторювали дослідження з 0,1 мл цього розчину, отриманий результат 
перемножували на 10. Активність МДГ визначали в МО/мл мікроодиницях на 
мл сироватки, при цьому 1 ОД=0,001 ОД, а 1 ОД/мл= мк моль перетвореного 
субстрату/1 хвил. х 1 мл. 
Суть методики визначення активності МДГ тканини печінки ідентична 
описаній в сироватці. Заготовка гомогенату та перерахунки активності МДГ 
ідентичні вище описаним. Отримана величина перераховулася на 1 мг 
зволоженої маси тканини печінки і визначалася в ОД на мг ваги тканини 
печінки. 
Активність лактатдегідрогенази (ЛДГ-5) в сироватці крові та тканині 
печінки визначали за допомогою біохімічних тестів фірми Boehringer 
(Німеччина). 
Суть методики: - ЛДГ це ензим, який зворотно каталізує відновлення 
піровиноградної кислоти (ПК) до молочної кислоти (МК) за участю кофермента 
- відновленої форми никотинамідаденіндінуклеотіду (НАД). В кювету 
спектрофотометра з d = 1 см при довжині хвилі 366 ммк та t° 25°С послідовно 
додавали розчин №1 (3,0 мл - 0,05 М фосфатний буфер, PH якого 7,5 , до якого 
залучено 0,0003 М пірувату натрія) та 0,05 мл розчину №2 (0,009 М НАДН) в 
0,1 мл сироватки  крові. Перемішували пластмасовою паличкою, вимірювали 
оптичну щільність на спектрфотометрі під контролем секундоміра. Наступні 
вимірювання оптичної щільності виконували через 1,2 та 3 хвилини. 
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Розрахунок: Активність ЛДГ визначали за формулою  Е 366 ммк/хвил. - 
різниця екстинцій, отриманих на початку вимірювання та через 3 хвилини, 
поділені на час вимірювання; 9,545 - коефіцієнт перерахунку для довжини хвилі 
366 ммк. 
Якщо  Е/хвил перевищувало 0,05/хвил (366 ммк) чи 0,100/хвил (340 чи 
334 ммк), змішували 0,1 мл сироватки з 0,9 мл фізіологічного розчину і 
дослідження повторювали з 0,1 мл цього розчину, а отриманий результат 
помножували на 10. Активність ЛДГ визначали в міліодиницях на мл сироватки 
(МО/мл), при цьому 1 МО дорівнює 0,001 ОД, а 1 ОД/мл дорівнює 1 мк моль 
перетвореного субстрату/ 1 хвил  х 1 мл. 
Методика визначення активності ЛДГ тканини печінки ідентична її 
визначенню в сироватці крові. 
Методика виготовлення гомогенату печінки: тканину печінки вміщували 
до рефрижератора, після чого занурювали в охолоджений розчин 0,14 М KCl з 
метою відмивання її від крові. Надлишки розчину видаляли фільтрувальним 
папером. Тканина зважувалася, розтиралася в гомогенізаторі, за допомогою 
фосфатного буферу з PH 7,4 в співвідношенні 1 :4 здійснювалася екстракція 
водорозчинних білків печінки. Екстракт центрифугували з наступним 
розведенням його фосфатним буфером в співвідношенні 1:160. Для визначення 
активності ЛДГ брали 0,1 мл екстракту печінки. 
Розрахунок: Активність ЛДГ печінки визначали за формулою  О 340/25 х 
4820 х А = В, де  О - різниця екстинцій, визначених на початку вимірювання та 
через 3 хвилини після початку реакції, поділена на час вимірювання;  4820 - 
коефіцієнт перерахунку  О на одиниці активності; А - розведення тканинного 
екстракта. 
Отримана величина В перераховувалася  на 1 мг ваги зволоженої тканини 
печінки. Активність ЛДГ визначалася в ОД на мг ваги тканини печінки. 
Як відомо за участю амінотрансфераз в організмі здійснюються процеси 
переамінування (зворотнього переносу аміногруп амінокислот на кетокислоти). 
Найбільше діагностичне значення мають визначення активності аспарат-
амінотрансферази та аланін-амінотрасферази. Ці ферменти володіють значною 
каталітичною активністю і широко розповсюджені в різних тканинах, зокрема, 
в печінці. 
Існуючі на сьогодні методи визначення активності амінотрансфераз в 
сироватці крові розподіляють на дві групи - колориметричні та 
спектрофотометричні. Група колориметричних методів заснована на утворенні 
забарвленого дінітрофенілгідрозону пировиноградної кислоти, що звільнюється 
внаслідок реакції переамінування. Інтенсивність забарвлення пропорційна 
активності фермента. 
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В основі ж спектрофотометричних методів лежить використання 
оптичного теста Варбурга. Хоча ці методи досить точні і об’єктивні, але їх 
використання пов’язано з використанням дефіцитних та дорогих реактивів, що 
обмежує їх широке застосування в клінічній практиці. 
В останні роки використовується значно доступніший і простий метод, до 
того ж досить об’єктивний - метод Райтмана та Френкеля (1957). За нашими 
даними в сироватці крові здорових собак активність АлТ складала 1.10 ± 0,015 
ммоль/л/г; АсТ - 0,94 ± 0,118 ммоль/л/г. 
З метою електронномікроскопічного дослідження нами були використані 
методики Holt, Hicks (1961), за основу яких взято принцип реакції Гоморі, 
заснований на звільненні при ферментативній реакції іонів фосфату з 
органічних фосфорних ефірів. Шматочки тканини, розміром біля 1 мм3  
фіксували і інкубіювали без виготовлення зрізів на заморожуючому мікротомі. 
Фіксація тканини здійснювалася на холоді (0°-2°С) на протязі 24 годин в 4% 
розчині нейтрального формаліну, з вмістом 7,5% сахарози та забуференого 
0,067 М фосфатним буфером. Інкубація відбувалася при температурі 37°С на 
протязі однієї години. Частина шматочків інкубіювалася в суміші без 
гліцерофосфату (контроль). 
Після ополощування шматочків в буферному розчині, проводили 
подальшу їх фіксацію в 2% фіксаторі Колфілда на протязі 30 хвилин. Після 
цього звичайно зневоднені шматочки тканини занурювалися в метилакрилат. 
Ультратонкі зрізи перед переглядом контрастувалися свинцем за Reynolds 
(1963). 
З метою виявлення джерел іннервації підлягаючих тематичному 
вивченню тканин органів, нами використовувалися експериментально-
морфологічні методи, засновані на закономірностях фізіологічної дегенерації 
дендритів і аксонів, а також  утворених ними кінцевими структурами, 
відокремлених від свого трофічного центра - тіла нейрона. Саме ці методи 
надавали змогу виявити зв’язки органів з центральною нервовою системою, 
виявити природу компонентів інтраорганного нервового апарату, простежити 
міжнейронні та нейротканинні взаємовідношення. 
Слід зауважити, що імпрегнація нервових елементів печінки та 
жовчовивідних проток є досить кропіткою і не завжди дає очікувані результати 
із-за постійного впливу внутрішнього середовища на  тканини цих органів - 
жовчі, імпрегнація ж трупного матеріалу ускладнюється імбібіцією стінок та 
прошарків тканин жовчю, що несприятливо впливає на остаточні результати 
сріблення. Взагалі, як свідчить наш досвід, імпрегнація нервових структур 
азотно-кислим сріблом в різноманітних модифікаціях дуже вередлива. Багато, 
частково недостатньо врахованих, факторів грають велику роль при невдалій 
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імпрегнації. Окрім загальновідомого значення високої якості всіх хімікатів, що 
використовуються (срібло, формалін та інші) старанного приготування 
розчинів, важливими є такі моменти, як властивості промивної води, кліматичні 
умови, час дня, чистота посуду, в якому проводиться та чи інша операція і т.п. 
Не останню роль в одержанні потрібної якості імпрегнації має і набутий досвід. 
Все це змушує деяких дослідників вдаватись до інтерпретації одержаних 
результатів з допомогою малюнків з гістологічних препаратів. 
Шматочки тканин органів брали з шийки, тіла та дна жовчного міхура, 
міхурової протоки. Загальну жовчну протоку вивчали на всьому її протязі, 
часточкові протоки вирізалися окремими ділянками. Після сріблення частина 
препаратів підзабарвлювалася хлорним золотом чи карміном. 
Результати загальних морфологічних та спеціальних нейрогістологічних 
досліджень тканин печінки, жовчного міхура та магістральних жовчовивідних 
проток співставляли з клінічними симптомами гострого холециститу та 
біохімічними показниками крові в динаміці досліду. 
Слід зауважати, що клінічний прояв гострого запального процесу в 
жовчному міхуру у дослідних тварин, не дивлячись на тотожність в 
використанні експериментальної моделі гострого холециститу та умов 
післяопераційного ведення тварин, був різним - від катаральних до 
деструктивних форм, нерідко з формуванням підпечінкових абсцесів. 
У всіх спостереженнях була вираженою реакція з боку анатомічно і 
функціонально пов’язаних з жовчним міхуром органів - печінки, магістральних 
жовчовивідних проток, підшлункової залози. Майже постійно спостерігався 
чітко виражений спайковий перипроцес з частим залученням ділянок чепця, 
печінки, елементів печінково-дванадцятипалої зв’язки, шлунку, 
дванадцятипалої кишки, інколи горизонтальної гілки ободової кишки. 
В окремих спостереженнях прослідковувалась невідповідність прояву 
клінічних ознак гострого холециститу макроскопічним даним, що виявлялися 
під час секції. У одних дослідних тварин клінічно загальний стан був відносно 
задовільним, на секції ж знаходили патоморфологічно виражені гострі 
деструктивні форми холециститу, у 5 собак навіть з проривом стінки 
деструктивно зміненого жовчного міхура з обмеженим перитонітом; у других - 
клінічний перебіг відповідав гострому деструктивному холециститу, а на секції 
ж зміни були притаманними для катарального процесу. Аналогічною була 
ситуація і з результатами біохімічних досліджень - при відносно задовільному 
клінічному станові у окремих дослідних тварин біохімічні показники були 
значно зміненими і, навпаки, при тяжкому стані вони часом залишалися або ж 
мало зміненими, або ж наближалися до рівня показників норми. Всі ці дані 
свідчили про індивідуальні захисні можливості чутливості організму дослідних 
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собак до впливу стафілококкової інфекції. 
Результати біохімічних досліджень крові оброблялися статистично 
шляхом використання дисперсійного аналізу та оцінки різних середніх у 
випадках пов’язаних поміж собою даних (Л.С.Ка- мінський,1964; 
Г.Крамер,1975 та інші).   
 
 
Оцінка функціонального стану печінки, жовчного 
міхура та магістральних жовчовивідних проток при 
експериментальному гострому холециститі. 
 
Проблема оцінки функціонального стану печінки, жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток при гострому холециститі на сьогодні 
стає однією з найбільш складних і остаточно не з’ясованих  як в клінічній, так і 
в теоретичній та експериментальній медицині. Саме цим пояснюється значна 
зацікавленість багатьох клініцистів та експериментаторів до різнобічного 
вивчення цієї проблеми. 
Особлива увага приділяється оцінці морфо-функціонального стану 
печінки при різноманітних патологічних станах, зокрема, при гострому 
холециститі. Ця зацікавленість в значній мірі пояснюється головною роллю 
печінки в забезпеченні обмінних процесів та різноманітних функцій 
життєвоважливих органів в умовах її тісного анатомо-функціонального зв’язку 
з останніми. 
В останні роки думки про класичну гексагональну печінкову часточку як 
морфо-функціональну одиницю значно поглибилися.  Гексагональна часточка 
може бути розподілена на ще менші одиниці - прості ацинуси, ділянки печінки, 
обмежені центральними венами двох суміжних часток, віссю яких є 
термінальні гілочки воротної вени, артерії та жовчної протоки. Із 3-4 простих 
ацинусів створюється складний ацинус - ацинарна частка. Центром цієї частки 
є міжчасточковий жмуток, розташований в портальному тракті, що складається 
із тріади - міжчасточкової артерії, вени та жовчної протоки, а також 
лімфатичних судин та нервів. 
Як відомо, портальна часточка чи ацинарна часточка обмежені 
шестикутним контуром, три кути якого складають центральні вени, а останні 
три - безсудинні. Слід погодитися з думкою цих авторів про те, що нові 
уявлення про морфо-функціональні одиниці печінки не усувають старих, а 
лише деталізують та доповнюють останні. 
Особливості функції як печінкових, так і портальних часток значно 
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обумовлені особливостями їх васкуляризації, а саме - потік крові в класичних 
печінкових частках спрямовано від периферії до центру. Саме цьому в кращих 
умовах знаходяться периферічні відділи печінкових клітин, отримуючи в першу 
чергу кисень та живильні речовини. Ці особливості і визначають якості 
печінкових клітин в морфо-функціональній одиниці. 
Виходячи із морфологічних, гістохімічних та функціональних 
особливостей гепатоцитів в різних ділянках часточки, остання розподіляється 
на зони - периферичну та центральну. Клітини периферичної зони багатші 
полісахаридами, жирами, жовчними кислотами. В клітинах цієї зони значна 
активність ферментів вуглеводного та жирового обмінів. Разом з тим, 
субмікроскопічна відміна клітин периферичних та центральних зон не суттєва. 
Отже структурною одиницею печінки є печінкова клітина чи гепатоцит. 
Гепатоцит виконує досить різноманітні функції. 
Класичні експериментальні дослідження Cl.Bernard (180); O.Min- kowski; 
F.Mann; І.П.Павлова, С.С.Лондона та багатьох інших, надали можливість 
дослідникам значно розширити розуміння складних функцій печінки, що в 
цілому сприяло збагаченню наших подальших знань з проблеми визначення 
функціональної патології, з діагностичної оцінки цих розладів, що сприяло 
суттєвому підвищенню якості лікування цих, досить тяжких хворих. 
Разом з цим, питання оцінки функціонального стану печінки та органів 
анатомічно з нею тісно пов’язаних, на сьогодні продовжує залишатись 
недостатньо вивченим, а окремі діагностичні тести дискусійними. 
Як відомо, печінка володіє значною пристосованістю завдяки вираженим 
регенераторним можливостям. Треба зауважити, що результати 
експериментальних досліджень не можуть бути повністю перенесеними на 
організм хворої людини. Складність остаточної оцінки функціонального стану 
значно обтяжується тим, що досить часто в патологічний процес залучаються 
органи, які тісно взаємопов’язані поміж собою та з печінкою. До того ж, 
суттєвий вплив на стан печінки та цих органів здійснюють такі чинники як 
зневоднення організму, кахексія, тривала лихоманка, які нерідко 
супроводжують захворювання печінки. Саме тому досить важко надати 
перевагу якомусь одному методу. Цілком зрозуміло, що тільки поєднання 
оцінки результатів морфологічних змін з функціональними розладами, надають 
досліднику можливість з’ясувати певну закономірність в розвитку останніх, 
намітити шляхи їх усунення та попередження. 
Одним із важливих методів оцінки стану печінки в умовах 
експериментального холециститу вважаємо метод прижиттєвого гістологічного 
вивчення її тканини за допомогою пункційної біопсії. Саме цей метод знайшов 
використання як в науково-дослідних роботах при вирішенні складних питань 
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патогенезу різних захворювань печінки, малодоступних звичайному 
патоморфологічному вивченню, так і при з’ясуванні діагнозу з патогенетичним 
обгрунтуванням методу та обсягу лікування. 
На сьогодні відомі три методи добування матеріалу з печінки:     1) 
хірургічний, або так званий відкритий метод біопсії; 2) лапароскопічна біопсія 
та, нарешті, 3)"сліпа" пункційна біопсія. 
Нами в умовах моделювання гострого холециститу у собак в роботі 
використовувалася хірургічна та "сліпа" біопсії. Остання виконувалася за 
методикою Х.Х.Мансурової з використанням пункційної голки Вім 
Сільвермана. Слід зауважати, що остання методика не повинна розглядатися як 
абсолютно безпечний метод дослідження, бо при цьому можуть виникати такі 
ускладнення як кровотеча, перитоніт, пошкодження поруч розташованих 
органів чи інфікування черевної або плевральної порожнин. Отриманий 
пункційний матеріал тканини печінки розподіляли на дві частини: один 
шматочок тканини фіксували в розчині Карнуа з наступним залиттям в парафін; 
другий - в 10% розчині нейтрального формаліну. В подальшому отримані з 
парафінових блоків зрізи, товщиною до 3-5 ммк, в залежності від мети 
дослідження обробляли різними барвниками з наступним гістологічним 
вивченням, а саме: 
а) забарвлення гематоксилин-еозином з метою загального огляду, з 
використанням пікрофуксину за ван Гізон для виявлення колагенових 
волокон; 
б) PAS-реакції з метою виявлення глікогену та нейтральних мукополісахаридів 
з наступною інкубацією контрольних зрізів в розчині амілази та 
використанням реакції Браше - з метою виявлення рибонуклеопротеїдів. 
Зрізи, отримані на заморожуючому мікротомі товщиною до 12 ммк, 
забарвлювали суданом ІІІ-ІV з метою виявлення жиру в печінковій тканині. 
У контрольної групи собак (10) виконували лапаротомію з подальшою 
краєвою біопсією тканини печінки в ділянці дна жовчного міхура з наступним 
ушиванням утворених дефектів П-подібними кетгутовими вузловими швами. 
Ускладнень, пов’язаних з використанням цього методу біопсії, в 
післяопераційному періоді нами не спостерігалось.  
При вивченні загальної гістоморфологічної картини тканини печінки 
практично здорових собак, нами спостерігалася чітка структурна будова 
печінкових часточок та трабекулярне розташування гепатоцитів. Останні 
найчастіше були полігональні, мали переважно одне ядро з двома чи трьома 
ядерцями. В окремих гепатоцитах нами спотерігалися незначні включення 
ліпофусцину. Синусоїдальні простори були не розширеними.  Навколо 
окремих кровоносних судин спостерігалися незначні лімфогістіоцитарні 
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накопичення, які нараховували десь 10-15 клітинних форм. Ендотелій 
центральної вени був не змінений, епітеліальні клітини жовчовивідних 
проток без будь-яких структурних особливостей. 
Виявлені в окремих спостереженнях закруглення та незначні 
відокремлення купферовських клітин з помітною гіперхромією їх ядер, нами 
розглядалися як прояв неспецифічної реакції елементів ретикуло-
ендотеліальної системи на хірургічне втручання у вигляді лапаротомії.  
Отримані результати загальних та спеціальних гістологічних досліджень 
в подальшому слугували порівнянням з результатами, отриманими в 
експерименті на 60 собаках з моделлю гострого холециститу. У тварин 
дослідної групи запобігали до "сліпої" пункційної біопсії в динаміці 
експеримента на 3,5,7 та 14 добу після перенесеної холецистектомії. 
Ускладнень, пов’язаних з використанням цієї методики, не спостерігали.  
Порівнюючи результати гістологічних досліджень тканини печінки з 
різноманітними біохімічними тестами, у нас з’явилась можливість виявлення 
закономірності, - яка полягає в тому, що глибина функціональних розладів 
знаходиться в прямій залежності від ступеню дистрофічних змін в печінкових 
клітинах чи прояву некрозу останніх. Виявлені варіанти морфо-функціональних 
змін печінки при гострому холециститі нами систематизовані в слідуючі три 
групи, а саме: 
І ступінь - субклінічна - характеризувалася наявністю малопомітних 
функціональних розладів без клінічного прояву (15 собак); 
ІІ ступінь - клінічна - функціональні розлади мали виражений прояв з ознаками 
захворювання печінки (35 собак); 
ІІІ ступінь - дисфункційних розладів з вираженими клінічними ознаками 
органної недостатності. 
Досить постійною морфологічною ознакою була інфільтрація печінкових 
клітин нейтральним жиром. Ступінь ожиріння печінки була досить 
різноманітною у вигляді дрібнокрапельної та крупнокрапельної і навіть 
спостерігались т.н. каблучкоподібні клітини. Накопичення  краплинок жиру 
нами спостерігалося найчастіше в гепатоцитах центральних чи проміжних зон 
печінкової часточки, рідше - на її периферії. (Рис.1). Слід зауважити, що явища 
ожиріння гепатоцитів (жирова дистрофія) мали не розповсюджений характер. 
З метою визначення інтенсивності ожиріння печінки нами здійснена 
систематизація змін з виділенням трьох ступенів, а саме: 
І ступінь (легка) - дрібні осередкові крупнокраплинні жирові інфільтрати 
хаотично розкидані по печінковій паренхімі, або ж накопичення їх 
навколо центральних вен (7 собак); 
ІІ ступінь (середня) - ожиріння гепатоцитів сягає не менше половини часточки 
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(24 собаки); 
ІІІ ступінь (тяжка) - кісти та крупнокраплинні включення ліпідів спостерігались 
в значній частині клітин часточок печінки (5 собак). 
Виявлений суданом ІІІ пилоподібний жир печінки нами не брався до 
уваги і розцінювався як нормальний компонент функціонуючого гепатоцита. 
У тварин з деструктивними формами гострого холециститу на 14 добу після 
перенесеної холецистектомії нерідко спостерігали збільшення 
круглоклітинних інфільтратів портальних трактів, незначні лейкоцитарні та 
лімфоїдні накопичення навколо гинучих клітин з ожирінням, склероз та 
гіпертрофію м’язової оболонки міжчасточкових артеріальних гілок, 
інфільтрацію стінки жовчних проток, нарешті, внутрішньочасточковий 
фіброз навколо жирових кіст та капіллярізація деяких синусоїдів.  
Слід зауважити, що поряд з вищезазначеними морфологічними 
проявами ожиріння гепатоцитів, нами спостерігались явища 
компенсаторного характеру. Так, поряд з вогнищами дистрофії розвиваються 
процеси регенерації печінкової тканини. На гістологічних препаратах це 
виявляється в порушенні впорядкування балочної структури гепатоцитів. 
Гепатоцити, як правило, гіпертрофовані, з щільною цитоплазмою. Деякі з 
них міняють свою звичну форму. Особливо звертає на себе увагу факт 
збільшення кількості ядер, їх поліморфізм, поліхромність та різні стадії  
      
Рис.1. Жирова дистрофія печінки. Накопичення різнокрапельних жирових вакуолей  в      
             цитоплазмі гепатоцитів. Зміщення ядра гепатоцитів до периферії клітин.    
             Гематоксилін-еозин. Збільшення: х 250. 
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мітотичного циклу. Окрім двохядерних гепатоцитів в цих ділянках 
з’являються клітини, в яких нараховується 3-4, а в деяких випадках  і більше 
дрібних ядерних структур. В окремих зонах часточки спостерігали  також 
перешнурування цитоплазми гепатоцитів (рис.2).  
Ядерця, як правило, зміщені до периферії каріоплазми, характерним є 
наявність в більшості випадків просвітлення навколо ядерців. Окрім 
вищезазначеного треба звернути увагу на явища холестазу в найдрібніших 
жовчовивідних протоках. 
Дуже цікавим є той факт, що в печінці окремих експериментальних тварин 
морфологічні зміни носили дещо інший характер. Взагалі, в випадках такої 
морфологічної ситуації, слід відмітити, що подібні факти мали місце не 
розповсюджене, вони спостерігались лише в окремих гепатоцитах чи 
незначній групі гепатоцитів. Однак при цьому не мало місця розширення 
синусоїдів. Навпаки, вони мали вигляд дещо звужених. Серед таких змін 
найчастіше нами спостерігалася білкова дистрофія. Для неї притаманними 
були зморщення ядер гепатоцитів у здебільшому по периферії печінкової 
часточки, їх хроматинова субстанція та багаті на РНК ядерця були 
притиснутими до ядерної обо- лонки. Цитоплазма печінкових клітин або ж 
була незміненою, або ж була насичена світлими вакуолями різних розмірів.Ці 
вакуолі оточували ядра гепатоцитів. Складається враження, що ядра клітин 
ніби плавають в оточуючому безколірному просторі цитоплазми (рис.3).  
      
Рис.2. Прояви компенсаторних процесів в печінці в вигляді гіпертрофії окремих   
             гепатоцитів, поліморфізму ядер гепатоцитів, мітозу. Явища холезстазу.  
 Гематоксилін- еозин. Збільшення: х 250. 
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Скоріше за все подібні зміни слід розглядати як прояв білкової 
дистрофії, а саме гідропічної. Вакуольна дистрофія зустрічалася досить рідко і 
мала дрібноосередковий характер. Невеликі групи із двох-трьох 
вакуолізованих клітин найчастіше розташовувалися у центральному чи 
інтермедіальному відділі печінкової часточки. Змінені печінкові клітини були 
збільшеними в розмірах, мали полігональну форму з незабарвленою 
цитоплазмою. Навколо  ядра  спостерігалося просвітлене  
оторочення. 
 В ділянках вакуольної дистрофії зустрічалися окремі гепатоцити, у яких 
вся цитоплазма була заповнена цитоплазматичною рідиною (так звана "балонна 
дистрофія"). Але це не можна враховувати, як ведучий фактор розвитку 
паталогічного процесу, тому що подібний стан окремих гепатоцитів 
спостерігається в віддалені строки експериментального холециститу. 
 
       
Рис.3. Гідропічна (балонна) дистрофія печінки. Атрофія ядер гепатоцитів, вакуолі 
             з цитоплазматичною рідиною.  Гематоксилін-еозин. Збільшення: х 250. 
 
Інші печінкові клітини теж були без ядра чи з явищами розпаду ядер на 
окремі шматочки, чи з різко зменшеним ядром. Ці морфологічні картини 
безумовно можна трактувати як некробіотичні зміни гепатоцитів. Цитоплазма 
таких клітин вміщувала значну кількість пухирців різного калібру, заповнених 
очевидно цитоплазматичною рідиною (рис.4). Подібні гістологічні картини ми 
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спостерігали частіше у тварин з деструктивними формами холециститу. 
В окремих спостереженнях в динаміці досліду на 7 та 14 добу після 
перенесеної холецистектомії нами спостерігалася незначна чи виражена 
інфільтрація перипортальної сполучної тканини найчастіше лімфоїдними, 
плазматичними клітинами та гістіоцитами. Майже постійними в біоптатах 
 
Рис.4.  Мікронекрози в печінці з деструктивним холециститом. Каріопікноз, краіорексис,   
               каріолізіс. Гематоксилін-еозин. Збільшення: х 250. 
 
спостерігались накопичення незначної кількості сегментоядерних лейкоцитів. В 
окремих препаратах виявлялись інфільтрати портальної сполучної тканини з 
явищами незначного склерозу. 
Вважаємо за необхідне зауважити, що жировий гепатоз нами розумівся 
значно ширше, ніж тільки як накопичення жиру в цитоплазмі печінкової 
клітини. Печінкові часточки з ожирінням найчастіше були бідними на глікоген, 
характеризувалися розмаїттям в розміщенні та кількості гепатоцитів, вільних 
чи з накопиченням полісахаридів. 
Для оцінки функціонального стану печінки, жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток запропонована численна кількість 
різноманітних тестів. Цій проблемі присвячено велику кількість наукових 
досліджень, але за думкою багатьох авторів на сьогодні не існує єдиної проби, 
яка б повністю та об’єктивно відтворювала функціональний стан печінки в 
цілому.  
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Як правило, кожний тест характеризує лише якусь одну функцію і то 
нерідко в порівнянні та доповненні іншими дослідженнями. Разом з тим, добре 
відомо, що навіть при тяжких захворюваннях печінки окремі функціональні 
тести можуть бути негативними і навпаки, що нерідко ставить лікаря в складне 
становище. 
Саме тому обгрунтованим і доцільним слід вважати використання 
цілеспрямованого комплексу проб чи тестів, який надає змогу більш адекватно 
і об’єктивно оцінювати функціональний стан печінки, жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток. При цьому, як справедливо зауважують 
окремі дослідники [М.Х.Хамідова [148], О.О. Жупанов [59], В.С.Шевченко 
[103] та інш.], важливе значення мають не простий набір проб, а лише ті з них, 
які сприяють об’єктивному та беззаперечному вирішенню конкретних завдань. 
Виходячи з цього, слід вважати за доцільне використання саме комплексу проб, 
пам’ятаючи, що значна кількість гепатобіліарних захворювань мають свої 
функціональні і структурні особливості з різною мірою їх вираженості; 
структурні зміни в більшості своїй обумовлюють розлад декількох функцій і, 
нарешті, майже всі функціональні тести за окремих умов здатні давати 
позитивні результати при відсутності захворювання печінки (так звані 
"біологічно псевдопозитивні реакції"). Разом з тим, функціональні проби є 
вагомим доповненням до клінічного дослідження.  Вони дають змогу 
об’єктивно оцінювати в динаміці клінічний перебіг захворювання та результати 
його лікування, надають можливість мати уявлення про зміни, що відбуваються 
в печінці, жовчному міхурові та магістральних жовчовивідних протоках. 
З метою оцінки функціонального стану печінки, жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток нами були проведені різнобічні біохімічні 
дослідження крові у здорових собак (10), отримані результати яких в 
подальшому слугували похідним показником в оцінці результатів 
функціонального стану печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток в умовах експериментального моделювання гострого 
холециститу. Результати цих досліджень наведені в таблиці № 1. 
 Отримані результати біохімічних досліджень були обчисленні 
статистичним методом дисперсійного аналізу та методом оцінки різних 
середніх у випадках пов’язаних поміж собою даних. 
Серед важливих функцій печінки слід зазначити її участь в обміні 
жовчних пігментів. За рівнем білірубіну та характером його реакції можливе 
визначення генезу жовтяниці, простеження динаміки її ро- звитку, з’ясування 
причини, а також проведення еффективності оцінки лікувальних заходів. Разом 
з тим, вміст білірубіну не повністю відтворює тяжкість захворювання та 
визначення його прогнозу, виходячи з глибини та розповсюдження 
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патологічного процессу.  
За отриманими нами даними у тварин контрольної групи рівень 
загального білірубіну дорівнював 8,06 ± 0,54 мк моль/л при непрямій реакції. Із 
створенням моделі гострого холециститу спостерігалася схильність до помірно 
вираженої білірубінемії, особливо у групі тварин з деструктивними формами 
гострого холециститу з залученням в перипроцес елементів печінково-
дванадцятипалої зв’язки. За нашою думкою, однією з причин гіпербілірубінемії 
слід вважати розлад пасажу жовчі до просвіту дванадцятипалої кишки 
внаслідок не стільки постійного набряку тканин зв’язки, та саме цим створеною 
перешкодою. З певною мірою вирішальне значення в даному випадку має 
механічна перепона пасажу жовчі.                                                                           





















8,06  ± 0,54 
7,01  ± 0,32 
1,05  ± 0,22 
Загальний білок Сироватка г/л 78,4  ±  4,2 
Альбумін Сироватка % 64,02 ± 0,24 
-глобулін Сироватка % 6,28  ± 0,01 
-глобулін Сироватка % 9,62  ± 0,02 
-глобулін Сироватка % 16,18 ± 0,1 
Цукор Кров ммоль/л 6,5  ±  0,02 
Глікоген Тканина печінки ммоль/л 0,62  ± 0,08 
СДГ Сироватка нмоль/л.сек 0,86 ± 0,004 
ЛФ Сироватка ммоль/г.л./ 0,68 ± 0,02 
Сечовина Кров ммоль/л 5,2  ± 0,026 
 
За результатами власних досліджень підвищення рівня білірубіну в крові 
відбувалося, як правило, за рахунок прямого, рідше - непрямого білірубіну. 
Гіпербілірубінемія частіше виявлялася на тлі наявності білкової дистрофії чи 
жирової інфільтрації. Слід особливо підкреслити, що в спостереженнях 
печінкової регенерації, притаманною була деяка нормалізація вмісту білірубіну 
в крові експериментальних тварин. Це надає нам підстави вважати, що 
гіперплазія елементів ретикуло-ендотеліальної системи не причетна до 
білірубінемії. Остання відтворює лише глибину та розповсюдженість 
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дистрофічних процесів гепатоцитів і корегується регенераторними станами. 
Гістологічно виявляли структурні зміни з боку печінки у вигляді 
зернястої дистрофії, холангіту, рідше - фіброзу. За нашою думкою, ці зміни 
створювали сприятливі умови для розладу печінковими клітинами екскреції 
білірубіну до жовчних капілярів, з одного боку та його повернення у вигляді 
кон’югованої форми до крові - з другого. Проведення холецистектомії сприяло 
нормалізації вмісту білірубіну в сироватці крові, що свідчило про сприятливі 
умови для відновлення та нормалізації структури гепатоцитів та пігментної 
функції печінки. 
При вивченні протеїнсинтетичної функції печінки спостерігали значні 
порушення в білковому спектрі сироватки крові, як на висоті створеної моделі 
гострого холециститу, так і в динаміці після перенесеної холецистектомії. Якщо 
у собак контрольної групи вміст загального білка становив 78,4 ± 4,2 г/л, то на 
висоті  моделі захворювання рівень його знижувався до 61,2 ± 1,4 г/л. Поряд зі 
змінами в рівні загального білка, спостерігалася схильність до разладу 
співвідношення його компонентів, а саме - зниження дрібнодисперсних та 
збільшення грубодисперсних фракцій. При цьому звертала на себе увагу 
відсутність паралелизму в цих відхиленнях. Досить чіткою була 
гіпоальбумінемія, як на висоті моделі гострого холециститу (52,4 ± 0,5% проти 
норми 64,02 ± 0,24%), так і в динаміці досліду - на 3,5 та 7 добу (відповідно 51,0 
± 0,6; 51,04 ± 0,2 та 52,1 ± 0,3%%). Ці зміни свідчили про зниження синтезу 
сироваткового альбуміну в печінці. Цьому значно сприяли такі чинники як 
змушене голодування тварин з гострим запальним процесом в жовчному міхурі 
з інтоксикацією та відсутність патогенетично обумовленого лікування, згідно 
передбаченої мети експериментального дослідження. 
Досить помітними були відхилення з боку показників грубодисперсних 
фракцій білка, особливо  -глобуліна та -глобуліна. Якщо у тварин 
контрольної групи їх рівень відповідно дорівнював 6,28 ± 0,01%  та 9,62 ± 
0,02%, то на висоті моделі гострого холециститу цей показник складав 
відповідно 5,41 ± 0,02  та 7,5 ± 0,01%. Вміст d-глобулінів залишався майже без 
суттєвих змін. 
Як відомо, печінка завжди реагує на загальне голодування чи обмежене 
надходження різними шляхами білків в організм, що в цілому обумовлює 
значну втрату її резервних білків. В умовах експерименту з’ясовано, що на 
протязі вимушеного тижневого голодування тварин печінка втрачала до 40% 
своїх власних ресурсів. При цьому майже постійно спостерігалося руйнування 
внутрішньоклітинних структур. Електронномікроскопічне дослідження 
документували цю втрату за рахунок мікросом цитоплазми та мітохондрій. 
Останні знаходились в стані пригнічення, що виявлялось в вигляді деструкції, 
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лізісу та дискомплексації більшої кількості мітохондрій. В деяких з них 
спостерігається формування мієліноподібних тілець. Цитоплазма таких клітин 
характеризувалась зниженням кількості гранул глікогену. Ті гранули, що 
залишились були сгруповані в конгломерати. Ендоплазматичний ретикулюм 
виявлявся в окремих ділянках цитоплазми. Його мембрани були розрихленими 
та потовщеними. Хроматинові субстанції ядра мали понижену осміофільність. 
Всі перелічені прикмети вказували на напружений енергетичний кліренс 
печінкових клітин (Рис.5). В двохядерних клітинах нами спостергіались 
зближення ядер. 
При цьому одне з них мало вигляд зморщеного з нерівними контурами 
каріолемми. Хроматин конденсований. Його брили розміщались переважно в 
центрі каріоплазми. Ядерце було відсутнім. Друге ядро зберігало свої контури. 
Хроматин розповсюджений майже рівномірно по всій каріолеммі, ядерце 
зміщене на периферію до каріолемми. Крім того, можна було спостерігати якісь 
включення в каріоплазмі. В цитоплазмі з’явились поодинокі жирові вакуолі, 
атрофія мітохондрій. (Рис.6). Це може свідчити про порушення білково-
синтетичної функції в окремих клітинах. 
За умов наявності моделі гострого холециститу, нами майже постійно 
спостерігалося спотворення співвідношення А/Г, особливо при білковій чи 
жировій дистрофії, рідше при гіперплазії ретикуло-ендотеліальної системи і ще 
рідше при регенерації печінкових клітин.  
 
Рис.5. Клітина печінки собаки після вимушеного голодування. Збільшення 18 000.  
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Рис.6. Тканина печінки. Двохядерна печінкова клітина. Збільшення 4 800.  
 
При білковій дистрофії досить значно страждала протромбінсинтетична 
функція, чого не спотерігалося при жировій інфільтрації. При регенерації 
печінкових клітин рівень протромбіну майже не змінювався.  
Визначення рівня загального холестерину за нашими спостереженнями не 
може слугувати тестом оцінки функціонального стану печінки. Разом з тим, 
показник естерифікації холестерину найчастіше змінювався за умов наявності 
білкової дистрофії. Регенераторні процеси в печінці його рівень не 
нормалізували. Нами звернуто увагу на те, що при гіперплазії 
ретикулоендотеліальної системи досить постійно збільшувалась ШЗЕ. 
З проведенням холецистектомії і отже усуненням джерела запального 
процесу та інтоксикації, нами спостерігалося повільне наближення цих 
показників до норми. Отримані результати свідчили про суттєвий розлад 
протеїнсинтетичної функції печінки в умовах створеної моделі гострого 
холециститу. 
Класичні роботи Cl.Bernard, O.Minkowski та Є.С.Лондона та співавт. 
остаточно з’ясували роль печінки в забезпеченні вуглеводного обміну. Було 
засвідчено, що цукор постійно міститься в крові, який надходить до неї з 
печінки, дякуючи синтезу речовини, що міститься в ній - глікогену. Досліди 
Cl.Bernard переконливо свідчили про участь печінки в глікогенолізі і цим 
самим в забезпеченні організму цукром.  
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Відомо, що основним джерелом утворення глікогену є глюкоза, що 
всмоктується із кишковика. Цей процес відбувається за участю двох ферментів 
- фосфорілази та амінотрансглюкозидази. Глікоген в печінці може 
утворюватися і з продуктів синтезу вуглеводів, молочної та піровиноградної 
кислот. Поряд з моносахаридами та продуктами їх синтезу для утворення 
глікогену в печінці слугують також білки та жири. 
З метою визначення глікогену використовували методику Шабадаша, а 
для порівняння - реакцію ШІК. Контроль здійснювали за допомогою амілази 
слини. 
Як відомо, функція печінки у вуглеводному обміні полягає в утворенні 
глюкози з глікогену, синтезу глікогена з глюкози та молочної кислоти і 
утворенні вуглеводів із невуглеводних речовин, а також накопичень вуглеводів 
в печінці у вигляді глікогена. Цю досить складну функцію печінка здійснює під 
безпосереднім впливом нейро-гуморального механізму. 
Результати власних досліджень в динаміці вмісту цукру в крові та 
глікогену в тканині печінки на висоті моделі гострого холециститу та в різні 
терміни після проведення холецистектомії свідчили про відсутність 
гіперглікемії у більшості дослідних собак. Так, якщо у крові собак контрольної 
групи рівень цукру складав 6,5 ± 0,02 ммоль/л, то на висоті моделі гострого 
холециститу вміст його дорівнював 5,72 ± 0,01 ммоль/л. Рівень його в межах 
нижчих показників норми продовжував залишатись тривалий час і після 
проведення холецистектомії. Разом з цим, досить помітними були зміни в 
концентрації глікогену в печінці. Якщо у здорових собак його рівень складав 
0,62 ± 0,08 ммоль/л, то на висоті моделі гострого холециститу він знижувався 
до 0,46 ± 0,01 ммоль/л, залишаючись на цих показниках досить тривалий час в 
різні терміни спостережень після холецистектомії. 
Відомо, що больове подразнення спричиняє гіперглікемію, посилює 
нервову та м’язову діяльність, збільшує потребу тканин в вуглеводах, що в 
цілому свідчить про пристосувальну реакцію організму до нових умов його 
існування. Але треба мати на увазі те, що ця гіперглікемія є наслідком 
посиленого використання печінкового глікогену, тому у тривало голодуючих 
тварин вона може бути і відсутньою, про що свідчать і наші власні 
спостереження. Змушене тривале голодування собак в умовах гострого 
запального процесу в жовчному міхурі з інтоксикацією обумовлювало 
виснаження запасів глікогену в печінці. Цей процес був паралельним змінам 
вмісту глікогена в крові на протязі всього експеримента. У тварин з мало  
зміненим вмістом глікогена в тканині печінки післяопераційний період 
перебігав значно легше, собаки скоріше пристосовувалися до незвичних умов 
після перенесеної холецистектомії. Значне збіднення печінки рівнем глікогену 
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поєднувалося, як правило, з вираженими морфологічними змінами в паренхимі 
органа у вигляді крупно- та дрібнокраплинного ожиріння печінкових клітин 
навколо центральних вен, осередків некрозу печінкових клітин, венозного стазу 
та інше.  
Отримані результати свідчили про значний розлад 
глікогеноутворювальної функції печінки в умовах моделі гострого 
холециститу, чому в значній мірі сприяли морфологічні зміни в паренхимі 
органа. Ця функція продовжувала залишатися порушеною на протязі всього 
часу експерименту. 
При вивченні вмісту глікогена в печінці ми спостерігали його в 
протоплазмі епітеліальних клітин у вигляді дрібної зернястості, нерідко 
охоплючої всю цитоплазму. Інколи ця зернястість була настільки значною, що 
справляла враження суцільного розміщення глікогена. Значно рідше нами 
спостерігалися осередкове чи розкидане розміщення глікогена в цитоплазмі 
печінкових клітин. Звертала на себе увагу відсутність глікогена в ядрах. В 
ретикулярних клітинах глікоген найчастіше був відсутнім. Стосовно 
нейтрофілів печінки, нами виявлялося його рівномірне розміщення по всій 
цитоплазмі, що створювало враження пилоподібного заповнення. При 
порівнянні глікогенізації печінкових клітин з глікогенізацією лейкоцитів, 
здобутих з печінки, нами виявлена зворотно пропорціональна залежність: чим 
значніша насиченість глікогеном печінкових клітин, тим біднішими на нього 
були лейкоцити і навпаки. 
В окремих спостереженнях при значно виражених явищах дистрофії чи 
інфільтрації, печінка була достатньо насичена глікогеном і, навпаки, при 
збіднілому його вмісту, печінкові клітини не завжди були зміненими, що 
свідчило про збереження компенсаторних можливостей. 
Відомо, що нуклеїнові кислоти розміщуються в клітинах, як у вільному 
стані, так і у вигляді білків - нуклеопротеїдів. Їх подальша роль зводиться до 
участі в процесах обміну білків, в забезпеченні росту, в створенні клітинних 
структур, в розмножені та диференціюванні клітин, в їх регенерації, в 
енергетичному процесі, тощо. Високий вміст нуклеїнових кислот 
супроводжується значною активністю клітинного метаболізму. 
Дезоксирибонуклеїнова (ДНК) кислота виявлялася нами за допомогою 
реакції Фельгена. При цьому ядра епітеліальних клітин печінки та нейтрофілів 
забарвлювалися в бузковий колір, ядерна структура нагадувала сітку з 
нерівномірним забарвленням - від світлого до інтенсивного бузкового кольору. 
РНК нами визначалася за методикою Браше, галоціанінхромовими 
галунами за Ейнарсоном та метиленовим синім при РН від 2,6 до 5,0 за 
Шабадашем [156]. Видаляли РНК рибонуклеазою. Екстракція ДНК та РНК 
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відбувалася в 5% водному розчині трихлороцтової кислоти на протязі 15 
хвилин та в однонормальному розчині соляної кислоти на протязі 3-х годин. 
Як результат реакції, рибонуклеїнова кислота забарвлювалася в яскраво 
рожевий колір в протоплазмі епітеліальних клітин печінки навколо ядра. Рідко 
РНК займала всю клітину. Як правило, в ядерцях клітин РНК зустрічалася 
значно частіше, ніж в протоплазмі. В ретикулоендотеліальних клітинах РНК 
нами взагалі не виявлялась, за незначним винятком, обмежену кількість 
знаходили в протоплазмі та ядерцях цих клітин.(Рис.7). 
ДНК визначали за Фельгеном. Тривалість гідроліза однонормальної 
соляної кислоти при температурі 60°С дорівнювала 8 хвилинам. Активність 
СДГ визначалася за Нахласом. В якості акцепторів електронів використовували 
нітросиній тетразолій. Тривалість інкубації 10 хвилин при температурі 37°С, а 
для жовчовивідних проток - 15, 20 та 45 хвилин. Зрізи виготовляли в криостаті 
при температурі -15°С. З метою контролю використовували інкубаційне 
середовище без субстрата та кип’ятіння на протязі 7 хвилин. 
Ліпіди визначали колоїдною суспензією судана ІІІ та ІV з насиченим 
розчином судана чорного В в 70° етанолі. Тривалість забарвлення  - 20 хвилин. 
Перевага судану чорного відносно судану ІІІ-ІV зводилася до більш широких 
можливостей забарвлення та полегшення подальшої документації. Пов’язані 
ліпіди забарвлювалися 2% розчином судану чорного В в ацетоні при 
температурі 37°С за Беренбаумом. Тривалість забарвлення дорівнювала 12 
годинам. 
 
 Рис.7. Розповсюдження РНК в печінці контрольних тварин. Методика Браше.  
               Збільшення: х 200.        
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На сьогодні відомо, що ліпіди, разом із нейтральними жирами, жирними 
кислотами, фосфатидами та стеролами, розміщуються по всій жировій тканині. 
Нейтральні жири слугують енергетичним резервом організму, але 
функціональна роль їх остаточно не з’ясована. Виділяють "видимі ліпіди" та 
"масковані ліпіди". Перші досить чітко виявляються при забарвленні суданом. 
Масковані ліпіди частково пов’язані зі складовими елементами часточки 
печінки. За думкою K.Lenuert під терміном ліпіди треба розуміти всі жири та 
ліпоїди. 
Печінкові часточки вміщують тригліцериди, жирні кислоти, фосфоліпіди, 
холестерол та його ефіри, ацетальліпіди, фосфатиди, триолеїн та олеїнову 
кислоту. Перелічені компоненти в нормальній печінковій тканині 
розміщуються у вигляді дрібних частинок. Кількість жиру в печінці суттєво 
обумовлюється його вмістом в харчових продуктах - чим ці продукти багатші 
на жири, тим значніше їх концентрація в печінці. 
Вміст глікогену (А), РНК (В), ДНК (С) та жиру (Д) визначали умовно: 
(А):  а) значний вміст глікогену з рівномірним його розподілом по печінковій 
часточці; б) значний вміст РНК, всі печінкові клітини мають гранули 
РНК; в) значний вміст ДНК; г) значне крупнокрапельне ожиріння чи 
дифузна дрібнокрапельна жирова інфільтрація. 
(В):  а)помірний вміст глікогену, незначне збіднення глікогеном окремих 
ділянок паренхими печінки; б) помірний вміст РНК, окремі печінкові 
клітини на периферії часток не мають гранул РНК; в)помірний вміст 
ДНК; г)помірне осередкове середньо- та крупнокрапельне ожиріння. 
(С): а) незначний вміст глікогену, окремі ділянки паренхими його зовсім не 
мають; б) незначний вміст РНК, послаблена дифузна піронінофілія, 
відсутність гранул РНК на периферії часток; в) незначний вміст ДНК; 
г) незначне дрібнокрапельне осередкове ожиріння. 
(Д):  а) повна відсутність глікогену; б) повна відсутність РНК; в) повна   
        відсутність ДНК;  г) повна відсутність жиру. 
За нашими спостереженнями біохімічні компоненти печінкових клітин 
(вміст глікогена, РНК, ДНК та жиру) визначали глибину морфологічних змін в 
печінці. При значних деструктивних та дистрофічних змінах в печінці 
спостерігали знижений вміст глікогену та нуклеїнових кислот  з різним 
проявом жирової інфільтрації. 
В даному випадку біохімічні показники чітко корелюють з результатами 
гістохімічного дослідження розподілу РНК в тканинах печінки. На препаратах 
спостерігається загальне дифузне зниження забарвлення на РНК. (Рис.8). Та все 
ж це зниження за своєю активністю не є рівномірним. Більше насиченими 
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(інтенсивно забарвлені) залишаються групи гепатоцитів, які знаходяться 
неподалік від розширених синусоїдів. В тих зонах печінкових часточок, де 
синусоїди не розширені, інтенсивність гістохімічної реакції на РНК значно 
знижена. Тому в цілому картина набуває пістрявого характеру, де вогнище 
інтенсивного забарвлення змінюються такими, де специфічне забарвлення 
відсутнє (порівняй рис.7 та 8).  
Як відомо, ферментний склад крові у здоровому організмі 
характеризується стабільністю, яка забезпечується, з одного боку, постійним 
руйнуванням клітин з надходженням ферментів до крові, з другого - 
безперервним руйнуванням фермента та його видаленням з організму. При 
окремих захворюваннях активність ферментів змінюється, до крові починають 
надходити ферменти, які у здоровому організмі до цього були відсутніми. Саме 
ця особливість у якійсь мірі надає можливість виявляти патологічний процес в 
тканині, звідки почав надходити фермент. До таких ферментів відноситься 
СДГ. 
      
Рис. 8. Зниження активності реакції на РНК при деструктивному холециститі.  
   Методика Браше. Збільшення: х 250. 
 
В останні роки дослідники надають діагностичного значення, так званим, 
органоспецифічним ферментам, підвищена активність яких виявляється 
переважно при патологічному процесі в печінці. Враховуючи постійну 
залученість паренхими печінки при гострому холециститі за власними даними 
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та даними багатьох авторів (В.С.Василь’єва [23], М.М.Бондаренко [16], 
В.С.Шевченко [161], та інш.), слід передбачити зміну активності цього 
ферменту за умов моделювання експериментального гострого холециститу.  
Отримані результати експериментальних досліджень свідчили про те, що 
у здорових собак активність СДГ була незначною, складаючи 0,86 ± 0,004 
ммоль/л.сек. На висоті моделі гострого холециститу активність СДГ значно 
підвищувалась, особливо у собак з деструктивними формами гострого 
холециститу, дорівнюючи 3,64 ± 0,012 ммоль/л.сек. При морфологічному 
вивченні тканини печінки цих тварин досить частими знахідками були 
наявність білкової та жирової дистрофії, інколи з осередками некрозу, що і 
обумовлювало значне підвищення активності СДГ. З проведенням 
холецистектомії активність фермента дещо знижувалась, але це зниження було 
досить повільним, навіть на 14 добу після холецистектомії активність СДГ 
залишалась високою (2,67 ± 0,02 ммоль/л.сек). Очевидно цей факт можна 
пояснити поступовим відновленням структурних елементів, а також функції 
печінки. 
На сьогодні майже недоцільно вести дискусію про роль розладу 
діяльності ферментних систем при патологічних станах в організмі, це добре 
відомо. Походження ферментів крові різноманітне і тому вони є досить 
чутливими і тонкими індикаторами розвитку змін в окремих органах при 
патологічних процесах. Досить значне місце займають фосфатази. Цим 
терміном визначаються один чи два ферменти, які приймають участь в 
дисиміляції цукру, в синтезі глікогену, в нуклеїновому обміні. Деякі етапи 
жирового та ліпоїдного обмінів також пов’язані з процесами фосфорилювання 
та дефосфорилювання. 
Розрізняють дві форми фосфатази - лугову або фосфомоноестеразу чи 
гліцерофосфатазу (ЛФ) та кислу або фосфоамідазу (КФ). Печінці надають 
головну роль в метаболізмі фосфатази. В клініці спостерігається не постійний 
паралелізм в накопиченні печінковими клітинами лужної та кислої фосфатаз. 
Кількість цих ферментів зменшується при дистрофічних процесах в печінці за 
умов хронічного запального процесу в останній, наявності механічного генезу 
жовтяниці, при епідемічному гепатиті.  
В нормі лужна фосфатаза (ЛФ) виділяється печінковими клітинами до 
жовчних канальців, звідки вона виводиться жовчю і тому її вміст в сироватці 
крові досить незначний. За умов розладу пасажу жовчі з холедоху відбувається 
затримка ЛФ з подальшим підвищенням її кількості в крові. Висока активність 
фермента в крові свідчить про значне пригнічення функції печінкових клітин, 
тобто зменшення або повну втрату їх спроможності до екскреції фермента. 
Сповільнене підвищення активності ЛФ спостерігається при гепатитах та 
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циррозах печінки, що пояснюється холестазом в дрібних жовчних протоках, 
який призводить до структурних змін в гепатоцитах, що в свою чергу зменшує 
вихід ферменту до жовчі. 
За нашими даними активність ЛФ у собак контрольної групи складала 
0,68 ± 0,02 ммоль/г.л. На висоті моделі гострого холециститу активність 
ферменту в крові зростала до 2,26 ± 0,1 ммоль/г.л з поступовим її зменшенням в 
післяопераційному періоді. Останнє пояснюється поступовим відновленням 
структури, а також функції гепатоцитів. 
 Крім того, зниження вмісту ЛФ у крові експериментальних тварин 
безумовно пов’язане з вілновленням повноцінного пасажу жовчі. Ці дані дають 
нам підставу вважати, що зміни в активності лугової фосфотази пов’язані з 
подразненням вегетативних нервів жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток з нормальним збільшенням проникливості клітинних 
мембран та виходом ферменту до крові. 
При гістохімічному дослідженні тканини печінки на вміст ЛФ за Гоморі, 
спостерігали найбільше забарвлення в чорний колір ядер та ядерець печінкових 
клітин. Цитоплазма ретикулярних клітин залишалась не забарвленою. При 
явищах регенерації кількість ЛФ збільшувалась у ядерцях епітеліальних клітин 
печінки, а за умов гіперплазії ретикуло-ендотеліальної системи - у ядерцях 
ретикулярних клітин. За наявності білкової дистрофії за нашими 
спостереженнями печінка досить бідна на ЛФ, тоді як при жировій інфільтрації 
вміст її дещо збільшувався. При вираженій глікогенізації печінки вміст ЛФ був 
незначним і збільшувався із зниженням вмісту глікогена. Отримані нами дані 
можуть мати діагностичне і прогностичне значення в оцінці клінічного перебігу 
гострого холециститу, як один з репрезентативних тестів біохімічного та 
морфологічного аналізів процесу. 
До ліпаз відносять гідролітичні ферменти, що каталізують реакції 
естерифікації органічних кислот та спиртів. Субстратами для ліпаз є переважно 
ефіри вищих жирних кислот та гліцерину чи іншого спирту. Реакція є 
зворотною і цей фермент каталізує як гідроліз, так і синтез ефірів. Нейтральні 
жири під впливом ліпаз розщеплюються до гліцеринів та жирних кислот. 
За нашими даними ліпазна активність тканини печінки собак на 
препаратах, фіксованих в ацетоні та вміщених в парафін, виявлялась майже у 
всіх гепатоцитах, але в центрі часточок вона була помітнішою. За нашою 
думкою, це значною мірою залежало від характеру розташування жирів в 
часточці. Якщо жири розміщувалися на периферії часточок, то активність ліпаз 
була збільшеною в центральних зонах і навпаки. Самий низький рівень 
активності нами спостерігався навколо крупних жирових крапель. В меньшій 
мірі ліпазна активність залежала від характеру фіксатора. Так, при 
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використанні ацетона нами спостерігалося центральне розміщення ліпазної 
активності, в спостереженнях з використанням хлороформу відмічали 
рівномірну активність. Нами допускається думка про те, що ацетон пригнічує 
ліпазну активність в периферічних ділянках часточок. 
Як відомо, печінка є головним і єдиним органом, в якому за участю п’яти 
ферментів створюється сечовина в мітохондріях  клітин печінки та їх 
цитоплазмі. Дефект ферментів, які забезпечують синтез сечовини, стає 
причиною розладу азотистого обміну. За нашими даними вміст сечовини в 
крові здорових собак складав 5,2 ± 0,02 ммоль/л. У дослідних тварин нами 
спостерігалось збільшення вмісту сечовини на тлі значної гіпопротеїнемії. 
Остання була притаманною для деструктивних форм гострого холециститу з 
вираженою інтоксикацією за умов тривалого голодування,  при цьому рівень 
сечовини поступово зростав і на висоті захворювання досягав 12,4 ± 0,04 
ммоль/л з досить повільним зниженням в післяопераційному періоді. 
Всі вищевикладені фактичні матеріали про функціональний стан печінки, 
жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток собак в умовах 
гострого експериментального холециститу свідчать про розвиток 
морфологічних, а звідси їх функціональних зрушень в вищезгаданих органах. 
При цьому спостерігається цілком виважена закономірність співвідношення 
вищеописаних змін в залежності від строків проведення експерименту, а також 
характеру неадекватного реагування системи: печінка, жовчний міхур та 
жовчовивідні протоки в серії експериментальних тварин. В одних випадках 
реакція на запалення довчного міхура збоку печінки дуже яскраво виявляється 
за допомогою опосередкованих аналізів крові та жовчі. У інших тварин 
аналогічні показники виявляються в меншій мірі репрезентативними. 
Достеменно пояснити це неспіввідношення на даному етапі ми не можемо. 
Взагалі можна припустити, що в даному випадку мають великий вплив 
фактори, які передували операційному втручанню в організм тварини. В першу 
чергу ми схилялись до конституційних особливостей кожної тварини, 
екологічної ситуації, характеру та активності регенераторних можливостей 
печінки, а також попередніх станів печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток. Поряд з цим слід мати на увазі і відповідний тип 
нервової системи кожної з експериментальних тварин. Цим самим ми хочемо 
звернути увагу і на всебічну індивідуалізацію реакції живих істот на той чи 
інший патологічний процес, що виникає в їх організмі. 
Виходячи з цього, цілком природньо припустити, що подібні розбіжності 
між ступенем морфологічних змін в цих органах та біохімічними показниками, 
а також клінічною картиною спостерігаються і у людей, хворих на гострий 
холецистит. 
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Все ж ,незважаючи на вищевикладені сумніви відносно правильної 
оцінки характеру та тяжкості морфофункціонального стану печінки, жовчного 
міхура та магістральних жовчовивідних проток, результати наших досліджень 
дають змогу стверджувати про корелятивний зв’язок між деякими біохімічними 
показниками та структурними змінами в печінці. 
Так в залежності від ступеня вираження жирової, або білкової дистрофії 
гепатоцитів, які виявляються за допомогою морфологічних методів 
дослідження змінюються в ту чи іншу сторони і біохімічні показники. 
Найбільш показовим та достовірним серед них слід вважати наступні. В першу 
чергу у експериментальних тварин розвивалась гіпербілірубінемія. Досить 
значних змін зазнавали кількісні показники загального білка крові. В 
контрольній групі тварин цей показник становив 78,4 ±4,2 г/л. У 
експериментальних собак на висоті захворювання рівень загального білка, 
поступово знижуючись, становив 61,2±1,4 г/л. Детальний аналіз білкових 
фракцій крові показав, що це зниження відбувається за рахунок її окремих 
складових. Так, якщо в контрольній групі вміст альбумінів становив 64,02±0,24 
г/л, то в розпалі хвороби він дорівнював 52,4±0,5 г/л. Кількість В-глобулінів 
знижувалась відносно норми (6,28±0,01%), досягала рівня 5,41±0,02 г/л. 
Аналогічна ситуація складалась і з -глобулінами: при нормі 9,62±0,02% цей 
показник падав до 7,5±0,01% на висоті розвитку захворювання. 
Дуже цікавою виявилась картина з динамікою вмісту деяких ферментів в 
плазмі крові. Якщо в контрольній групі виявлено сукці-натдегідрогенази в 
кількості 0,86±0,004 ммоль/л.сек., то в експерименті цей показник різко зростав 
і становив 3,64±0,012 ммоль/л.сек. Особливо високі цифри вмісту 
сукцінатдегідрогенази виявлені у тварин з деструктивними формами 
холециститу. Слід звернути увагу, що після видалення запаленого жовчного 
міхура показники вмісту СДГ поступово наближались до норми. 
Паралельно з сукцінатдегідрогеназою спостерігалось збільшення в 
декілька разів і такого фермента як лужна фосфатаза. Ці показники в 
цифровому вираженні становили: в контрольній групі 0,68±0,02, а в розпалі 
хвороби - 2,26±0,1 ммоль/г.л. Досить показовими слід вважати кількісні дані 
про сечовину в крові. Якщо в контрольній групі собак цей показник становив 
5,2±0,02 ммоль/л., то при холециститі ці цифри поступово збільшувались і 
досягали 12,4±0,04 ммоль/л на висоті захворювання. Після холецистектомії цей 
рівень поступово знижувався, наближаючись в віддалені строки спостережень 
до норми. 
Отримані нами результати досліджень функціонального стану печінки, 
жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток в співставленні їх з 
морфологічними даними свідчили про постійне їх поєднання при гострому 
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холециститі. Найчастіше структурні зміни в цих органах передували 
функціональним і знаходились у взаємній залежності. Тільки за умов 
використання комплексного дослідження можлива об’єктивна оцінка 
функціонального стану органів цієї системи з подальшим визначенням 
можливого розвитку ускладнень та патогенетично обумовленого лікування чи 
прогнозу, при проведенні експериментальних досліджень на цих органах. 
Можливо, після внесення відповідних корективів, одержані нами дані знайдуть 
своє застосування і в клінічній практиці. 
 
 
Мікроскопічна анатомія інтрамурального нервового 
апарату печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток при експериментальному гострому 
холециститі. 
В досить поширеній літературі, присвяченій анатомії нервового 
апарату печінки і на сьогодні залишаються дискусійними питання 
фізіологічної дегенерації і регенерації периферічної нервової системи 
печінки як в нормі, так і за умов різних патологічних станів,  зокрема 
гострому холециститі. Цій проблемі присвячені лише поодинокі роботи 
(В.Я.Карупу [71],  Ph.Stohr [248] та інш.). 
     Як відомо, явища фізіологічної дегенерації нервових елементів 
різних органів відносно загальні, тоді як регенеративний процес, поряд із 
загальними закономірностями, має для кожного органу свої специфічні 
особливості. 
Як показують макро- мікроскопічні дослідження у собаки, на відміну 
від інших тварин та людини, в печінці має місце одне нервове сплетіння. 
Воно складається з двох шарів - поверхневого та глибокого, або 
переднього та заднього. Глибокий шар оточує печінкову артерію. Воротна 
вена позбавлена нервового сплетіння. До неї підходять тільки гілки 
глибокого шару печінкового сплетіння. Нервові стовбури, які виходять з 
сплетіння розповсюджуються в печінуі разом з кровоносними судинами і 
жовчними протоками і утворюють більш дрібні сплетіння в правій та лівій 
частинах печінки. В подальшому в зв’язку з розгалуженням і зменшенням 
діаметра судин нервові стовбури також розгалужуються та стають більш 
тонкими. Судинні нерви, як правило, повністю повторюють хід судин, 
розміщуючись в сполучнотканинній оболонці. Але в деяких випадках 
спостерігається виключення з цього правила, тобто між нервовими 
провідниками і стінкою судини з’являються різноманітні за розмірами 
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проміжки. На противагу таким гістотопографічним відношенням мають 
місце і інші варіанти, наприклад, нервові гілки переходять з однієї 
поверхні судини на іншу, начебто обплітаючи її навколо. (Рис.9). 
 
       
Рис.9. Співвідношення між кровоносними судинами та нервами.  Сполучна     
             тканина  печінки.  
             Імпрегнація:Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
Взагалі печінка собаки має досить складний нервовий апарат, що 
складається з окремих мієлінових та безмієлінових нервових волокон з їх 
жмутками, окремими нервовими клітинами та гангліями, різноманітними 
нервовими закінченнями. Окремі нервові волокна та їх жмутки створюють 
сплетіння. 
З метою з’ясування характеру реактивних змін нервових елементів 
печінки в умовах експериментального гострого холециститу, поряд з 
загальними морфологічними дослідженнями, нами проведені спеціальні 
нейрогістологічні дослідження нервового апарату печінки, жовчного 
міхура та магістральних жовчовивідних проток. Отримані результати 
порівнювалися з даними біохімічних, морфологічних та 
нейрогістологічних досліджень, отриманих у тварин контрольної групи та 
в дослідних підгрупах, що надавало можливість здійснити об’єктивну 
оцінку виявленим змінам. 
Біопсію тканини печінки проводили в ділянці ложа жовчного міхура. Зрізи 
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здійснювалися на заморожуючому мікротомі з подальшою імпрегнацією 
солями азотнокислого срібла за Більшовським-Грос в модифікації 
Б.І.Лаврент’єва. Частина препаратів забарвлювалася гематоксилин-
еозином, за Шпільмеєром та Ніслем.Результати досліджень тканини 
печінки тварин контрольної групи свідчили про незначні реактивні зміни 
нервового апарату, які можна пояснити функціональним станом в різних 
регіонах органа.Переважна більшість нервових волокон зовнішньо не 
відріз-нялися від нормальних - вони були тонкими з рівними контурами та 
нормохромними. Окремі зміни реактивного характеру спостерігалися в 
нервових волокнах та гангліозних клітинах, про що свідчили напливи 
нейроплазми та різноманітні потовщення. Деякі паростки окремих 
гангліозних клітин забарвлювалися нерівномірно. Це явище дисхромії 
спостерігалося нами і серед нервових волокон, частина яких була 
гіперімпрегнованою, інша - зі слабким забарвленням, з потовщеннями та 
звивинами.(Рис.10).За розташуванням великих кровоносних судин та 
жовчних проток нервові клітини досить різноманітні як за формою, так і 
розмірами. Значна частина нейроцитів нормохромна Деякі з них 
інтенсивно імпрегновані. Їх компоненти зливалися в суцільну масу. В цих 
випадках нервові клітини мали вигляд безструктурних утворень з 
підвищеною аргентофілією паростків (Рис.11). Окремі паростки були 
забарвлені нерівномірно. В препаратах зустрічалися нейроцити з 
нерівномірними потовщеннями за ходою паростків та збільшеною 
звивистістю, що свідчило про їх особливий функціональний стан, 
викликаний якимсь подразненням. Отримані нами дані пов’язуються з даними 
літератури про те, що процеси дегенерації та регенерації нервових структур 
печінки виражені слабко. Разом  з  тим,  слід  зауважити,  що  за своїм зовнішнім 
виглядом нервові волокна печінки досить різноманітні: частина з них тонка, з 
рівними контурами та рівномірною імпрегнацією; інші - потовщені або ж насичені  
значними  варикозностями.  Особливо  це  явище  спостерігається в нервах 
кровоносних судин різного калібра. 
Отже, у відповідь на операційну травму відбувалися зміни нервових 
елементів  печінки реактивного характеру. Слід зауважити, що при ретельному 
дослідженні в жодному спостереженні нами не виявлено явища дегенерації. Ці 
дані в подальшому слугували нам контролем при вивченні інтрамурального 
нервового апарату печінки в різні терміни гострого експериментального 
холециститу у собак. 
При вивченні нервового апарату печінки на 3-5 добу моделі гострого 
холециститу, нами спостерігалися зміни переважно реактивного характеру. Поряд 
з нервовими волокнами, на вигляд незміненими, зустрічалися мієлінові нервові 
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волокна в стані аргірофілії, дисхромії, з нерівномірною імпрегнацією. Окремі 
аксони були потовщеними, інші - з ознаками місцевих ділянок зменшення 
товщини. Мали місце явища дисхромії та часткової фрагментації вісьових 
циліндрів та нервових закінчень. (Рис.12). 
 
Рис.10. Нервовий стовбур строми печінки собаки контрольної групи. Незначні    
              потовщення окремих  нервових волокон. 
              Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250.  
 
Рис.11. Гіперімпрегнація нервової клітини стіни печінкової протоки  контрольної   
               групи собак.  Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
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На кінець п’ятої доби після перенесеної холецистектомії декотрі собаки 
ставали активними, з’являвся апетит, спостерігалася нормалізація функції 
шлунково-кишкового тракту та температурної кривої. При гістологічному 
вивченні інтраорганного нервового апарату печінки в цей термін досліду 
спостерігали схильність до наявності різноманітних структурних змін. Поряд з 
мало зміненими нервовими елементами, виявляли структури з явищами 
подразнення чи навіть деструкції, що за нашою думкою свідчило про 
нерівномірне пошкодження нервового апарату. Чіткими були подразнення 
периферічних відділів нервової системи з явищами дісхромії нервових волокон, 
нерівномірним потовщенням вісьових циліндрів та напливами нейроплазми. 
Значна частина нервових волокон була фрагментованою, що вказувало на 
недостатній строк для забезпечення регенерації нервів, а також на глибину 
ураження нервових структур в окремих ділянках печінки.В подальшому  після  
перенесеної  холецистектомії  (14 доба)   явища подразнення нервових структур 
строми печінки зберігалися. Поряд з незміненими   нервовими   волокнами,   
спостерігали   структури   з    ознаками пошкодження. На препаратах практично дуже 
важко було віддиференціювати якісь відмінності від тих, що спостерігались на 5-7 
добу від проведення холецистектомії.  Вісьові циліндри нерівномірно потовщені, 
подекуди з явищами дисхромії. Досить часто зустрічалися деформовані нейроцити з 
порушеною  структурою. Ядра  слабко  забарвлювалися, нерідко були зміщеними до 
периферії клітини. Паростки нервових клітин часто виявляли підвищену аргірофілію. 
Неможливість виявити відмінності обумовлена тим, що порушення структури 
нервового апарату печінки носили мозаїчний характер.  
Нами проведено вивчення стану периферічної нервової системи жовчного 
міхура у собак в умовах норми та моделі гострого холециститу і перенесеної  в 
раніше визначені терміни холецистектомії. 
Після проведення холецистектомії жовчний міхур терміново фіксували в 12% 
розчині нейтрального формаліну. Частку матеріалу фіксували за Б.І.Лаврент’євим в 
розчині АФА на протязі 1-2 годин, з наступною фіксацією в 12% розчині 
нейтрального формаліну терміном від двох тижнів до одного року. Для проведення 
нейрогістологічних досліджень всіх відділків жовчного міхура нами використана 
методика Більшовського-Грос-Лаврент’єва. З метою попередження імбібіції жовчю 
стінок жовчного міхура з можливим погіршенням імпрегнації, макропрепарати 
розміщували в посуд з проточною водою, після ретельного їх промивання удавалися 
до описаної вище фіксації. 
Зрізи здійснювали на заморожуючому мікротомі, звертаючи при цьому 
особливу увагу на нервові структури. Враховуючи те, що стінка жовчного 
міхура та вивідних проток являє собою площину, та передбачаючи, що нервові 
структури розміщуються також по площині, шматочки цих органів ми 
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орієнтували на столику заморожуючого мікротома враховуючи ці обставини. 
Таким чином були одержані пошарові зрізи оболонок стінки жовчного міхура 
та жовчовивідних проток, які підлягали нейрогістологічним дослідженням. 
Крім того для інших досліджень готували також і поперечні зрізи. 
 
 
Рис.12. Дисхромія нервів, помірне потовщення окремих нервових волокон на 5 добу   
    експерименту. Імпрегнація:Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 500. 
 
Такий методичний підхід виявився достатньо плідним і дозволив 
встановити деякі факти, що не знайшли свого відображення в науковій 
літературі, а інші трактуються не зовсім вірно.Після сріблення частина 
препаратів підзабарвлювалася хлорним золотом чи карміном. 
Вивчаючи нервовий апарат жовчного міхура та магістральних жовчовивідних 
проток у собак контрольної групи, нами звернуто увагу на ряд особливостей. 
Від черевного сплетіння в товщу печінково-дванадцятипалої зв’язки прямують 
два жмутки нервових волокон. Один з них - переднє печінкове сплетіння - 
обгортає печінкову артерію і ї супроводжуючі її, прямує до печінки. Друге - заднє 
печінкове сплетіння - розташовується на задній поверхні загальної жовчної 
протоки,  в  воротах  печінки з’єднується  з  переднім печінковим сплетінням  і 
сягає паренхими печінки. До переднього нервового сплетіння приєднуються 
печінкові гілки передньої хорди блукаючих нервів. 
До черевного нервового сплетіння вступають малі і великі черевні нерви, 
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які беруть свій початок від 6-12 грудних симпатичних вузлів; від гілок 4-9 
грудних симпатичних вузлів - великий черевний нерв; від 10 та 11 грудних 
симпатичних вузлів - малий черевний нерв, які мають безпосереднє відношення 
до блукаючих нервів. 
Одна чи дві постійні нервові гілки переднього сплетіння, супроводжуючи 
міхурову артерію до кінцевого розгалуження, вступають в тканини жовчного 
міхура і іннервують її. До печінкового сплетіння прямують гілки черевного 
нервового сплетіння, обох хорд блукаючих нервів та гілки нижніх 
діафрагмальних сплетінь. Гілки переднього печінкового сплетіння в стінці 
жовчного міхура собаки утворюють три нервових сплетіння, які мають нервові 
клітини. Перше нервове сплетіння (чи основне) розташовується поміж 
серозною та м’язовою оболонками; друге - лежить на внутрішньому боці 
м’язової оболонки, спілкуючись з слизовою оболонкою. Основне нервове 
сплетіння жовчного міхура зустрічається тільки в серозній оболонці шийки 
цього органа. В сполучнотканинному шарі жовчного міхура, ближче до його 
м’язового шару, розміщується підсерозна сітка, створена стовбуриками різної 
товщини, які тісно переплітаються поміж собою. Волокна в різних напрямках 
прямують від одного тяжу до другого, утворюючи при цьому петлі 
неправильної форми та різної ширини. Тяжі складаються переважно з 
безм’якітних волокон, які беруть свій початок від клітин інтрамуральних 
гангліїв та черевного сплетіння, а також поодиноких мієлінових волокон, 
скоріше, спинномозкового походження. 
Поміж іншим треба звернути увагу на такі анатомічні особливості як: 
серозна оболонка (очеревина) вкриває жовчний міхур, як відомо, не з усіх 
боків. Виходячи з цього, нервове сплетіння серозної оболонки враховувати як 
сплетіння стінки жовчного міхура недоцільно. Відомо, що очеревина - це 
окремий орган зі своїми функціональними закономірностями, а отже і будовою 
нервової системи. Звідси випливає, що сумнівним є твердження про зв’язок 
цього нервового апарата з іншими оболонками жовчного міхура. Те ж саме 
стосується і печінки. 
Окремо необхідно підкреслити, що нервовий апарат жовчного міхура та 
жовчовивідних шляхів складається з двох систем з усіма їх елементами: 
нервовими стовбурами, жмутками, окремими волокнами та їх терміналями. 
Перша система - це нервові елементи, які вступають до стінки вищезазначених 
органів разом з кровоносними судинами. Звертає на себе увагу те, що нерви, які 
супроводжують крупні судини компактно упаковані, тобто між окремими 
провідниками в стовбурі відсутні будь-які проміжки, периневрій добре 
виражений. Ці стовбури мають рівномірну звивистість, на відміну від 
аналогічних утворень в печінці, де звивистість не виражена. 
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В міру розгалуження кровоносних судин поступово зменшується діаметр 
нервових стовбурів. У в решті решт на рівні аретріол можна спостерігати, що 
нервові провідники відокремлюються від стінки судини і розміщуються в 
оболонках стінки органів вільно. При цьому такі нервові стовбури 
розгалужуються, як правило, дихотомічно. Та невдовзі зробивши півдугу ці 
гілки анастомозують між собою. В деяких випадках можна спостерігати дещо 
іншу картину. Наприклад, від основного нервового стовбура відокремлюється 
частина аксонів. Останній , описавши півколо чи дугу, знову зливаються з 
продовженням жовчного жмутка нервових волокон. Таким чином, анастомози 
між окремими нервами, якими б вони не були за характером, обмежують окремі 
ділянки тканини, утворюючи своєрідні поля або модулі. (Рис.13, 14). Дуже 
важливим є той факт, що подібні модулі спостерігаються не тільки на 
площинних зрізпх стінки жовчного міхура та жовчовивідних проток, а також і 
на поперечних. В зв’язку з цим вимальовується дуже цікава картина. 
Виявляється, що нервові провідники розсереджуються в тканинах цілком 
закономірно, а не хаотично, як до цього вважали дослідники. Обмежуючи 
окремі ділянки тканин органа, нерви здійснюють їх локальну іннервацію. 
Характерним є те, що ці модулі мають не стільки площинний характер, як 
об’ємний. Інакше кажучи, вони повинні розглядатисяя в трьохмірному 
просторі. Дійшовши до думки про модульність іннервації тканин органів 
жовчовивідної системи на рівні нервових стовбурів та пучків, ми вирішили 
вивчити це питання глибше, а конкретно, на рівні окремих нервових волокон. 




Рис.13. Анастомози між гілками нервових стовбурів.Імпрегнація: Більшовський-Грос-       
                Лаврент’єв. Збільшення: х 200. 
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Як видно на рис.15  горстка нервових провідників, в якій нараховується 2-3 
волокна, розподіляється на поодинокі тоненькі безмієлінові волокна. Останні, 
прямуючи далі від материнської гілки, розходяться на деяку відстань одне від 
одного, а потім знову наближаються одне до одного обмежєуючи певну ділянку 
тканини. Після зближення на перехресті продовження цих поодиноких волокон 
знову дугоподібно розходяться і, обмеживши окрему частину тканини, знову 
зближаються та перехрещуються. В подальшому подібні явища повторюються. 
 
             
  
Рис.14. Характерні модулі для стінки жовчної протоки. Імпрегнація: Більшовський-Грос-            
               Лаврент’єв.  Збільшення: х 250. 
 
Слід зазначити наступну закономірність: з кожним наступним перехрещенням 
нервових волокон, поступово зменшується площа тканини, яка обмежовується 
цими нервовими волокнами. 
Прослідкувавши подальшу долю цих поодиноких нервових провідників, 
встановлено, що вони закінчуються. Причому терміналі мають вигляд 
потовщень, вусиків, загострень. 
Друга система іннерваційного апарату жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток складається з нейроцитів, які подекуди згруповані в 
ганглії, та їх різноманітних паростків, що формують різноманітні за калібром та 
складом нервові провідники, а також відповідні сплетіння. 
Аналізуючи безліч нейрогістологічних препаратів, ми прийшли до 
висновку, що назва сплетіння, яка використовується в науковій літературі ще з 
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минулого століття, не зовсім відповідає дійсності. Ніхто не замислювався над 
етимологією цього терміну, тобто, що конкретно треба мати на увазі 
застосовуючи його. Ймовірно, що перші дослідни- ки іннерваційного апарату 
різних органів  не зовсім ретельно розбирались в тих структурах, які 
спостерігались при вивченні будови нервової системи на мікроскопічному 
рівні. Скоріш за все, цей термін більш придатний для макроскопічного 
вивчення елементів периферічної нервової системи, скажімо сонячного 
сплетіння, де спостерігається, в якійсь мірі, хаотичне розміщення окремих 
нервових стовбурів, а також їх зв’язків. 
Рис.15. Модульність іннервації підслизового шару та слизової оболонки жовчного          
                міхура. Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв.  Збільшення: х 250. 
На мікроскопічному рівні розміщення, топографічні відносини, характер 
розгалужень нервових провідників набувають впорядкованого характеру. Хоча 
ця впорядкованість, на перший погляд, виглядає хаотичною. Та все ж, оскільки 
це поняття не замінене іншим, то ми також будемо його використовувати. 
Ретельно аналізуючи велику кількість нейрогістологічних препаратів, ми 
дійшли висновку, що іннерваційний апарат стінки жовчного міхура та 
жовчовивідних проток представлений нейроцитами та їх різноманітними 
паростками, що формують різнокаліберні нервові жмутки. Причому нервові 
клітини мають певну локалізацію, а саме в слизовій, м’язовій та 
сполучнотканинній оболонках стінки. В кількісному відношенні спостерігалась 
різноманітність. Нам зустрічались поодинокі, парні або потрійні скопичення. 
(Рис. 11, 16, 22).  
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Рис. 16. Поодинока нервова клітина печінкової протоки. Аксосоматичний синапс.    
                 Імпрегнація: Більшовський-Грос- Лаврент’єв. Збільшення: х 400.   
 
Крім цього, особливо в сполучнотканинному шарі частіше знаходили 
ансамблі з 10 і більше нервових клітин. Це скопичення мало вигляд ганглія. 
(Рис. 18). Та все ж сполучнотканинна капсула нав- коло такого конгломерату 
клітин була відсутня. В одних випадках спостерігався тісний контакт між 
окремим клітинами, в інших - вони розсереджувались на значній відстані одна 
від одної. Подекуди нейроцити були розташовані в вигляді ланцюжка, де кожна 
попередня нервова клітина знаходилась на деякій відстані від наступної. (Рис. 
19). Розміри нейроцитів також були різноманітними. Та все ж треба відмітити, 
що нервові клітини слизової оболонки були меншими за клітини 
сполучнотканинного та м’язового шару. 
Форма нейроцитів теж відзначалась різноманітністю: поряд з округлою 
можна бачити багатокутну чи трикутну та інші. Взагалі на форму впливала та 
чи інша кіцлькість паростків, які виходили з клітини. 
Ядра нейроцитів добре контурують, розміщені в одних випадках в центрі, 
в других - зміщені до периферії. Причому зміщення ядра відбувається в 
протилежний бік від того місця, де виходять паростки клітини. Каріоплазма при 
імпрегнації виглядає світлою з деякою кількістю хроматину. Посередині 
каріоплазми контурує своєм темним забарвленням, як правило, одне ядерце. 
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Рис. 17. Дві мультіполярні нервові клітини слизової оболонки жовчного міхура. 




Рис. 18. Нервовий вузол сполучнотканинної оболонки загальної жовчної протоки.      
                  Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250.  
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В деяких випадках при великому збільшенні мікроскопа в цитоплазмі 
нейроцитів яскраво розрізняються тоненькі фібрилярні структу- ри. (Рис. 17, 
20). Під оптичним мікроскопом нейрофібрили виглядають як волокнисті 
структури, які пронизують майже всю нервову клітину. З перікаріону, де вони 
розміщені між брилками субстанції Ниссля, вони безпосередньо переходять в 
дендрити та нейрити, де накопичуються особливо густо. 
 
Рис. 19. Ланцюгове розташування нейроцитів та зв’язок між ними. Імпрегнація:       
Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 200.  
 
                      
Рис. 20. Фібрілярні структури цитоплазми нейроцита.  
                  Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв.  Збільшення: х 400. 
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Топографія клітинних ансамблів та ганліїв в тканинах стінки як жовчного 
міхура так і вивідних проток різноманітна. Вони могли розміщатись вільно в 
сполучній тканині чи в підслизовому шарі. Та дуже часто як поодинокі 
нейроцити, так і їх скопичення розміщались поряд з крупними нервовими 
стовбурами, які за гістологічними ознаками належали до судинних нервів. 
Паростки таких клітин входили до нервового стовбура і продовжувались в 
ньому на значні відстані. (Рис.21). Окрім того, на наших препаратах скопичення 
нейроцитів спостерігались поруч з кровоносними судинами, віддаючи до їх 
стінки нервові волокна. 
              За кількістю та характером паростків, що відходять від перікаріона, в 
стінках жовчного міхура та головних вивідних проток зустрічались 
різноманітні нейроцити: уніполярні, біполярні, мультіполярні. 
 
Рис. 21. Взаємовідношення між нервовим стовбуром та клітинами ганглія.  
    Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв.  Збільшення: х 250. 
 
В залежності від довжини нейроцитів (аксонів) мультіполярні нейроцити 
можна було розділити на клітини Догеля І типу (з довгим нейроцитом) та 
клітини Догеля ІІ типу (з коротким нейроцитом). 
Дуже цікавим, на наш погляд, є характер зв’язків окремих нейроцитів між 
собою в залежності від їх форми та кількості паростків. В даному випадку: чим 
менше паростків має нейроцит, тим тісніше контактує з своїм сусідом, і 
навпаки - чим більше паростків мають нейроцити, тим більша відстань між їх 
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тілами. В зв’язку з вищезазначеним безперечно можна говорити про різнобічні 
синаптичні співвідношення між окремими нейроцитами. А саме: сомато-
соматичні, сомато-дендритичні та дендро-дендритичні синапси. В першому 
випадку ми спостерігали на наших препаратах, так би мовити, келихоподібний 
вид контакту між нервовими клітинами. Варіанти келихоподібних контактів 
представлені на рис. 22 та 23.  
 
 
 Рис. 22. Форма келихоподібного сомато-соматичного синапсу нейроцитів.  
      Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
В першому випадку (рис. 22 ) представлено комплекс з трьох нейроцитів. 
Два з них більш інтенсивно імпрегновані ніж третій. Потрібно звернути увагу 
на те, що ядра всіх нервових клітин зміщені на периферію цитоплазми. 
Кількість паростків незначна. Досить чітко вимальовується один, а частіше два 
нейрити кожної клітини, а також мізерне число дендритів. Між ними 
спостерігаються дендро-дендритичні контакти (синапси). Звертає на себе увагу 
та обставина, що аксони цих клітин направлені в діаметрально протилежному 
напрямку. Кожен з них входить до складу свого нервового стовбура. Паростки 
третьої клітини, як і каріоплазма майже не сприяймають срібло і виглядають 
дуже блідими. Вважати це за артефакт, або дефекти методики імпрегнації ми не 
маємо ніяких підстав. Отже, в даному випадку мова може йти лише про 
функціональний стан кожної з цих нервових клітин. Але ці питання потребують 
свого подальшого цілеспрямованого дослідження. 
          




Рис. 23. Варіант келихоподібного міжнейронального контакту в сполучній тканині      
                  жовчного міхура.  Імпрегнація:Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
В другому випадку (рис. 23), два нейроцити, тіла яких тісно контактують 
один з одним, за інтенсивністю забарвлення майже однакові. Причому 
дендрити на препараті не виявляються. Аксони обох клітин направлені в 
одному напрямку і формують нервовий стовбур. В даному випадку два аксони 
одного нейроциту мовби обіймають тіло другого не вступаючи з ним в 
синаптичні відношення. Другий нейроцит - відверто уніполярний. Нейрит в 
даному випадку виходить з перикріона, який має грушоподібну форму. Цей 
вихід відбувається за допомогою конусоподібного виступу, що має назву 
аксонального “горбика”. Цей горбик в залежності від кількості аксонів клітини 
має різні розміри, тобто, довжину та діаметр. В даному випадку спостерігається 
пряма залежність: при збільшенні кількості паростків нервової клітини 
параметри аксонального горбика зменшуються і навпаки. 
Варіанти вищезазначених співвідношень між клітинами в скупченнях 
набувають різноманітного характеру. На рис. 24 представлена компактна 
асоціація значної кількості нейроцитів. Серед них можна бачити як гіпер- так і 
гіпоімпрегновані. При цьому, звертає на себе увагу та обставина, що 
периферійні клітини більш інтенсивно забарвлені ніж ті, що займають 
центральне положення в скупченні. Більше того, якщо в периферічній зоні 
більш характерними є дендрито-дендритичні та дендро-соматичні зв’язки між 
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клітинами, то в центрі клітини розташовані значно компактніше. А це вказує на 
перевагу сомато-соматичних та дендро-соматичних синапсів. Аналогічна 
ситуація складається в стосунках між центральними та периферічними 
клітинами. Тобто в даному разі переважають теж сомато-соматичні контакти 
між нейроцитами.  Нарешті, в нервових вузлах, в яких клітини 
розсереджуються на значній відстані одна від одної, міжнейрональні зв’язки 
набувають іншого характеру. В першу чергу потрібно відмітити, що в таких 
випадках всі клітинні компоненти ганглія сприймають срібло майже однаково. 
(Рис. 25). Тіло клітини набуває різноманітних відтінків ко- ричневого 
забарвлення. А паростки забарвлюються в чорний колір. Форма таких 
нейроцитів переважно неправильна, або багатокутна. Останнє обумовлено 
наявністю значної кількості паростків. Серед них переважають дендрити, які 
своїми розгалуженнями створюють міжнейрональні синапси.   В даному 
випадку більше розповсюджені дендро-дендритичні анастомози. В меншій 
кількості виникають дендро-соматичні синапси, і дуже рідко спостерігається 
тісний зв’язок між окремими дендритами та аксонами. Аксони клітин вузла 
групуються, утворюючи нервові пучки різного калібру. Слід підкреслити, що 
нервові пучки від такого роду гангліїв виходять в різних напрямках, 
просліджуються на великих відстанях від свого джерела. Вже на рівні 
оптичного мікроскопа подібні нервові стовбури та окремі жмутки 
морфологічно відрізняються від тих нервових структур, які супроводжують 
кровоносні судини. Якщо останні компактно упаковані, тобто нервові 
провідники тісно прилягають один до одного, хоча при перетинанні судинної 
стінки нерідко спостерігається їх розволокнення, то в першому випадку між 
окремими нейритами стовбура існують добре виражені проміжки. Аксони 
судинних нервів, як правило, мають однаковий діаметр та рівномірну 
імпрегнацію на всьому протязі, тоді як в складі гангліонарних нервів 
спостерігаються різнокаліберні за діаметром та поліхромні провідники. І 
нарешті, характер звивистості одних і других має свої особливості. Так, судинні 
нерви набувають рівномірної звивистості з плавним переходом однієї хвилі в 
іншу.(Рис. 26). Навпаки, звивистість гангліонарних волокон відрізняється 
різноманітністю та непостійністю. В даному випадку відсутня будь-яка 
закономірність. На основі вищезазначених прикмет, та маючи деякий досвід 
нейрогістологічних досліджень, можливо безпомилково вирішити питання про 
походження тих чи інших нервових провідників. 
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Рис. 24. Характер міжнейронних контактів в нервовму ганглії стінки жовчного міхура.    




Рис. 25. Міжнейронні зв’язки в ганглії при некомпактном розміщенні нейроцитів.        
                 Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
Після того як було встановлено факт наявності в стінках жовчного міхура 
та жовчовивідних проток двох незалежних систем іннервації, постало питання 
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про їх взаємовідносини. Аналізуючи з цього боку нейрогістологічні препарати 
при різному збільшенні оптичного мікроскопа, ми встановили, що ці 
взаємозв’язки досить різнобічні. 
Як уже вказувалось раніше, скупчення нейроцитів виявлено в безпосередній 
близкості від нервових стовбурів, що супроводжують кровоносні судини. (Рис. 
21). В цих ділянках периневральні оболонки стають розрихленими, а подекуди 
зовсім не забарвлюються, тобто спостерігається порушення їх щільності і 
навіть цілісності. За рахунок цього виникає можливість для входження аксонів  
 
Рис. 26. Нервові стовбури, що супроводжують судини. 
                  Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 100. 
 
в перисудинний стовбур. Ввійшовши до нього, гангліонарні нервові провідники 
можуть розповсюджуватись як в дистальному (від одних нейроцитів), так і в 
проксимальному (від других нервових клітин ганглія) напрямках за ходою 
стовбура. Інакше кажучи, на коремих ділянках судинні нервові стовбури несуть 
в своєму складі окремі волокна обох систем, тобто стають змішаними. Подібні 
співвідношення мали місце в значних за діаметром нервових стовбурах. 
Після неодноразового розгалуження судинних нервів і значного 
зменшення їх товщини виявлено дещо інші форми взаємовідносин. (Рис. 27). 
Декілька тоненьких аксонів, явно гангліонарного походження, під готрим 
кутом входили до периневральної оболонки і в її складі супроводжували 
розгалуження основого стовбура. При цьому характерним є той факт, що 
вказані аксони не змішувались з волокнами судинного стовбура. В міру 
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подальшого розгалуження нервів, що супроводжують кровоносні судини, 
зменшення їх діаметра, а також витончення периневральної оболонки ми 
спостерігали інші взаємовідносини (Рис. 28). В таких випадках окремі тоненькі 
постгангліонарні пучки нервових провідників проходили через оболонку нерва 
і приєднувались до аксонів периваскулярного жмутка, тобто ставали його 
складовою. 
 
Рис. 27. Анастомози між гілками нервових стовбурів. Імпрегнація: Більшовський-Грос-     
                 Лаврент’єв. Збільшення: х 100. 
 
Рис. 28. Характер співвідношення гангліонарних та судинних нервів.  
                       Гангліонарний  нерв. Периваскулярні нерви.  
                       Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 100. 
                              
                            
- 100 - 
 
Нарешті ще один цікавий морфологічний факт ми спостерігали на наших 
препаратах. В тих випадках, коли товсті нервові совбури вкривала потовщена 
сполучнотканинна периневральна оболонка, окремі постгангліонарні 
волоконця, підійшовши до неї, утворювали своєрідні закінчення. В такому 
випадку терміналі були вільними і закінчувались незначними потовщеннями. 
Характерно, що в зоні термінального потовщення відбувалось накопичення 
сполучнотканинних клітин, ядра яких при імпрегнації азотно-кислим сріблом 
виглядали гіпертрофованими та гіперхромнини, в порівнянні з оточуючими. 
(Рис. 29). 
 Вивчаючи структурно-функціональні особливості нервового апарата 
будь-якого органа, неможливо не звернути увагу на специфіку іннервації 
кровоносних судин. В навчальній і науковій літературі склалася стала думка 
про те, що нерви, які супроводжують судини на всьому їх шляху забезпечують 
іннервацію цих судин. Короткі відомості з цих питань на рівні крупних 
кровоносних судин подані раніше. Тепер ми перейдемо до аналізу судинно-
нервових стосунків на рівні мікроциркуляторного русла. В першу чергу, 
зазначимо, що структура нервових терміналей судин дуже різноманітна. В 
деяких препаратах спо- стерігаються різної довжини безм’якітні осьові 
циліндри, терміналі яких дуже тісно контактують з м’язовими клітинами стінки 
кровоносних судин. Поряд з цим спостерігається таке явище, коли термінальні 
частини провідника не мають явно вираженого контакту. 
 
Рис. 29. Іннервація периневрія периваскулярного нерва. Імпрегнація: Більшовський-  
                        Грос-Лаврент’єв.  Збільшення: х 250. 
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Однак, як в першому, так і другому випадках термінальний апарат дуже 
однорідний. Частіше терміналі мають на кінці різноманітні потовщення в 
вигляду кулі, овалу, чи різко витончуються. Претермінальний відрізок часто 
обплітає відповідну судину, робить на її поверхні різноманітні вигини (Рис. 30). 
Але в умовах патології спостерігається зміна зовнішнього вигляду. Як показано 
на мікрофото 30 нервові претерміналі, повторюючи вигини судини, проходять 
на значну відстань, обплітаючи скорочену венулу. Слід звернути увагу на те, 
що на протязі нервового волокна періодично виникають потовщення. Форма 
цих потовщень переважно подібна на овали з загостреними кінцями. Якщо 
прослідкувати всю кількість цих потовщень на протязі всього волокна, то 
можна відзначити, що одні з них нормохромні, деякі гіпохромні. В зоні 
гіпохромності дежу чітко спостерігається розширення аксона в вигляді 
пухирця, вміст якого дуже слабо імпрегнується солями срібла. Кінцевий апарат 
таких нервових провідників має звичайний вигляд. 
 
Рис. 30. Нервовий апарат венули жовчного міхура при холециститі.  
                 Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
Окрім цього, особливу зацікавленість у нас викликав факт наявності 
артеріоло-венулярних анастомозів комбінованого гломусного типу в 
сполучнотканинній оболонці жовчного міхура. Подібні структури до цього часу 
описані лише в плеврі собаки (Я.Л. Караганов и соавт., 1982). Про характер 
іннервації подібних анастомотичних утворень в доступній нам літературі 
відомості не виявлені. 
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Виходячи з цього, ми демонструємо рис. 31. На ньому представлені: 
артеріоли, венули, прекапіляри, капіляри та посткапілярні венули. А поміж 
цими елементами мікроциркуляторного річища виникає анастомоз у вигляді 
гломуса (клубка).  
Характерно, що на стінках артеріол та венул виявляються поодинокі 
нервові структури за морфологічною будовою гангліонарного походження. А 
саме головне, що подібні нервові елементи проникають і до клубочка, 
здійснюючи іннервацію його елементів. Таким чином, можна дійти висновку, 
що регуляція кровотоку та її перерозподіл в залежності від потреб при 
різноманітних функціональних станах регулюються за рахунок гангліонарних 
волокон. Причому ці ганглії розташовані тут же поблизу - в стінках жовчного 
міхура та жовчовивідних проток. Ці оригінальні знахідки потребують ще 
ретельного вивчення дослідників різноманітного фаху. 
 
 
Рис. 31. Іннервація гломусного артеріо-венозного анастомозу.  
                 Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 200. 
 
Аналізуючи результати власних досліджень, ми впевнилися, що за своєю 
будовою нервові сплетіння жовчного міхура нерідко відрізняються одне від 
одного формою та розмірами нервових клітин. Перше, чи основне нервове 
сплетіння, має масивні жмутки нервових волокон, які переплітаючись, 
утворюють петлі неправильної форми. Від товстих нервових тяжів в різні боки 
відходять нервові гілки різної товщини. Їх товщина зменшується по мірі 
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наближення до шийки. На ділянках перехресту нами нерідко виявлялися 
нагромадження нервових клітин, які відносились за своєю формою до клітини І 
типу Догеля, в меншості- до гігантських клітин та клітин ІІ типу Догеля. 
Нерідко зустрічалися ганглії трикутної чи овальної форми, які мали від 4 до 12 
нервових клітин. 
Клітини І типу Догеля в стінці жовчного міхура мали колоподібну чи 
овальну форми, від яких відмежовувалося декілька коротких паростків. Нерідко 
один з них - нейріт - відмежовувався і приєднувався до жмутків нервових 
волокон. В деяких спостереженнях короткі паростки клітин І типу Догеля мали 
слабке виражене нейрофібрилярне розволокніння, яке за розмірами та будовою 
відрізнялося від нейрофібрилярних пластин, утворених паростками чутливих 
нейронів. Значна кількість нейронів стінки жовчного міхура належала до  ІІ 
типу за Догелем. Вони мали кутну чи овальну форми. Паростки їх в кількості 2-
5 відходили з різних боків тіла нервової клітини і простежувалися в нервових 
жмутках на досить значному протязі. Інколи паростки губилися в тканинах 
жовчного міхура. Маленькі гілочки їх, як правило, прямували до судин, 
жмутків гладких м’язів та інших елементів стінки. В гангліях клітини ІІ типу 
розташовувалися групами чи дифузно. Разом з тим, зустрічалися вузли, що 
складалися переважно з клітин ІІ типу за Догелем. Їх паростки формували тонкі 
жмутки волокон і прямували до 4-5 сусідніх гангліїв. Ці нервові волокна були 
переважно безмієліновими, прямували жмутками чи ізольовано, частина з них 
супроводжувала судини. 
Мієлінові волокна в стінці жовчного міхура нами зустрічалися рідко. 
Знаходячись в середині тяжа, вони інколи дихотомічно ділилися, а їх  
розгалуження у вигляді претерміналей, можливо було простежити в тканинах 
жовчного міхура. 
Нервові елементи серозної оболонки мали деякі особливості в 
залежності від відділків жовчного міхура. Так, нервові клітини в ділянці 
шийки міхура за своїми розмірами були більшими від нейронів, що 
знаходилися в м’язовій чи слизовій оболонках. В серозній оболонці тіла 
жовчного міхура нервові вузли складалися із чутливих клітин ІІ типу за 
Догелем та гігантських клітин. В ділянці дна нервові клітини зустрічалися 
невеликими скупченнями з переважною кількістю клітин ІІ типу. Інколи нам 
зустрічалися нервові клітини з нейрофібрилярними пластинками та гігантські 
нервові клітини. Досить часто клітини ІІ типу за Догелем розташовувалися 
уздовж нервового стовбура поодиноко чи невеликими скупченнями на 
ділянках перехрестя нервових волокон, або ж  лежали в сполучній тканині. 
Нервові стовбури в більшості своїй були хвилястими. 
М’язова оболонка мала значну кількість нервових вузлів, досить 
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різноманітних за формою - від ланцюжків до багатокутників. Нервові сплетіння 
відрізнялися від нервових елементів серозного покриву і лише в ділянці шийки 
жовчного міхура мали масивні нервові тяжі, в інших же його відділках їх 
товщина значно зменшувалася. Нервові клітини м’язової оболонки нами 
виявлялися частіше уздовж нервових жмутків у вигляді незначних груп чи 
поодиноких утворень за ходою непосмугованих м’язів. Ганглії нерідко мали 
значну кількість нервових клітин. Нервові клітини, як правило, були дещо 
меншими від нервових клітин серозної чи слизової оболонок, зустрічалися або 
ж поодиноко, або ж у вигляді незначних груп. Ганглії з поодинокими 
нервовими  клітинами  нами  виявлялися лише в ділянці дна жовчного міхура.  
Нейрони м’язової оболонки жовчного міхура переважно були 
мультиполярними і належали до І типу Догеля, досить різноманітними за 
формами. Цитоплазма клітин мала виражену волокнистість з повільним 
переходом в добре забарвлені паростки. Ядра мали колоподібну чи 
овальну форми, містили ядерце і нерідко були зміщеними до периферії. 
Клітини І типу за Догелем мали багато розгалужених дендритів, які 
вступали в контакт з паростками інших клітин та нервових  волокон 
нервових тяжів. 
В стінці жовчного міхура собаки нами чітко виявлялося підслизове 
нервове сплетіння, створене численними нервовими волокнами, які 
пересікалися поміж собою і створювали начебто соти багатокутової 
форми. На ділянках перехресту нервових волокон чи за їх ходою нерідко 
виявлялися нервові вузли. В ділянках дна чи тіла жовчного міхура  нервові  
волокна  мали  хвилясту  ходу.  Такі структури, за нашою думкою, 
пов’язані з частими розтягами стінки жовчного міхура жовчю в умовах 
післяопераційної атонії в ранні терміни після холецистомії. Гігантські 
псевдоуніполярні нейроцити в підслизовому прошарку жовчного міхура 
нами виявлялися досить рідко. В основному переважали дрібні нервові 
клітини. 
Нервовий апарат слизової оболонки був представлений рідкими 
петлями нервових волокон. Нервові жмутки найчастіше залучали до себе 
2-5 волоконець з різнобічними розгалуженнями. Ганглії були дрібними, від 
них виходили 2-4-х довгих паростки. Нервові вузли в ділянці тіла 
розташовувалися частіше в зонах пересічення нервових волокон і 
складалися з численних нервових клітин І та ІІ типу. По периферії 
нервового вузла на обмеженому просторі нами виявлялися гігантські 
нервові клітини, часто неправильної форми, які за розмірами 
перевищували в 2-4 рази розміри звичайних нейроцитів. 
В міхуровій протоці кількість нервових тяжів значно перевищувала 
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їх в стінці жовчного міхура. Поміж крупними тяжами нами спостерігалися 
менші жмутки та окремі нервові волокна. Як правило, нервові ганглії 
виявлялися в ділянках пересічення тяжів, рідше - за їх ходою. Вони 
відрізнялися поміж собою за розмірами та формою. Переважно це були 
крупні ганглії, які включали до десятка нервових клітин ІІ типу за 
Догелем. Разом з тим, нами виявлялися і поодинокі нервові клітини з 
незначною кількістю паростків. В товщі нервових тяжів зустрічали 
мієлінові нервові волокна, від яких відмежовувалися бічні гілочки, які  
залишали товщу тяжу і закінчувалися в тканинах простими 
кущикоподібними рецепторами чи окремими хвилястими ниточками 
(мікрофото). 
В стінках жовчного міхура собаки нами досить часто спостерігалася 
наявність двоядерних нервових клітин та клітин, що мали прямі 
анастомози поміж собою. Така ж закономірність нами просліджувалася і в 
стінках загальної жовчної протоки. Саме це дало нам підстави висловити 
думку про те, що в інтрамуральних нервових гангліях жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних протоках нервові клітини і гігантські 
нервові клітини утворюють місцеві анастомотичні зв’язки, забезпечуючи в 
деякій мірі автономність іннервації. 
Рясність нервових волокон, наявність значної кількості нервових 
клітин і гангліїв, нервових закінчень та місцевих анастомозів за нашою 
думкою і пояснюють тісну зацікавленість нервових утворень 
магістральних жовчовивідних проток при запаленні в жовчному міхурові. 
Нерідко структури інтрамурального нервового апарату так інтимно 
перепліталися поміж собою, що виділити окремі нервові волокна ставало 
просто неможливим. 
За ходою міхурової артерії нами постійно спостерігалася наявність однієї 
чи подвійної гілки поверхневого нервового печінкового сплетіння,  які,   
супроводжуючи   кровоносні   судини   всіх  оболонок 
жовчного міхура, створювали судинні нервові сплетіння. Нервові волокна 
нерідко пересікали судини під різним кутом з усіх боків, начебто обгортаючи 
останні. При пересіченні внутрішньоміхурової судини, нервові волокна часто 
розпластовувалися.(Рис. 2.3.24). Це явище нами пояснюється постійним тиском 
застійної жовчі на нервові стовбури з наступним розтягненням останніх та 
розгалуженням нервових волокон на стінках жовчного міхура при пересіченні 
судин. Цей феномен, що Е.Б.Хайсманом [151] був названий "надсудинною 
перебудовою", спостерігали і інші дослідники, зокрема В.Я.Карупу [71], 
В.С.Шевченко [161], [168] при захворюваннях чи пошкодженнях печінки та 
підшлункової залози. 




Рис. 32. Анастомози між нервовими пучками в стінці кровоносної судини.  
     Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
Кровоносні судини стінки жовчного міхура супроводжувалися двома чи 
трьома нервовими жмутками з кожного боку. В ділянках розгалуження артерій, 
капілярів та венул кровоносні судини цього органу забезпечувалися різними за 
формою вільного типу чутливими нервовими апаратами. Рецептори нерідко 
були утворені мієліновими нервовими волокнами, які, підходячи до стінки 
судини, розподілялися на ряд гілочок, що вступали до адвентиції та товщі 
м’язової оболонки судини. Частина нервових гілочок, гублячи мієлінову 
оболонку, закінчувалися досить тонкими терміналями. 
В ділянці злиття загальної печінкової протоки з міхуровою, нами 
спостерігалося досить значно виражене нервове сплетіння з великими та 
середнього розміру гангліями. В стінках проток виявлялися вільні нервові 
закінчення, утворені розгалуженнями товстих та тонких нервових волокон. 
Деякі з них, не розгалужуючись, губилися серед елементів слизової оболонки. 
Звертала на себе увагу наявність значної кількості нервових гангліїв, 
що розташовувалися серед петель інтрамурального нервового сплетіння 
магістральних жовчовивідних проток. Найчастіше інтрамуральна іннервація 
проток спостерігалася нами на задній стінці супрадуоденального та 
ретродуоденального відділів. Звідси окремі нервові стовбури прямували як 
до жовчного міхура, так і до інших відділів магістральних жовчовивідних 
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проток. Мікроскопічне вивчення супрадуоденальної частини загальної 
жовчної протоки свідчило про те, що саме в цій частині концентрується 
найбільша кількість інтрамуральних гангліїв. Очевидно, це пояснюється тим, 
що м’язовий шар навколо преампулярної частини жовчної протоки 
потовщується та слугує в якості сфінктера. Його ще називають сфінктером 
Бойдена. 
Нервове сплетіння загальної жовчної протоки можливо розподілити на 
зовнішнє чи поверхневе, що іннервує фіброзну оболонку протоки та глибоке, 
яке розташоване у власній оболонці. Зовнішнє сплетіння уявляє собою 
переплетення поміж нервових гілок заднього печінкового нервового сплетіння. 
Основні нервові гілки зовнішнього нервового сплетіння прямують уздовж 
судин. Кожна нервова гілка складається, в основному, з безмієлінових нервових 
волокон та невеликої кількості мієлінових. Кількість гангліїв та нервових 
клітин зовнішнього нервового сплетіння незначна, але ці утворення часто 
спостерігалися нами в глибокому нервовому сплетінні власної оболонки. За 
нашою думкою це сплетіння є продовженням зовнішнього нервового сплетіння. 
За кількістю своїх гілок воно значно перевищує сплетіння м’язової оболонки 
жовчного міхура. Очевидно цей факт можна пояснити незначною товщиною 
м’язового шару жовчного міхура. 
Нервові сплетіння проток досить рясно обмінювалися поміж собою 
окремими волокнами чи цілими групами волокон, створюючи густу сітку, в 
напрямку якої досить важко визначитися. Більшість інтрамуральних гангліїв 
мало колоподібну форму. Форма гангліозних клітин теж була колоподібною чи 
овальною. За кількістю паростків та їх довжиною клітини інтрамуральних 
гангліїв можливо було віднести до клітин ІІ типу за Догелем. 
За числом нервових клітин нами зустрічалися досить різноманітні ганглії. 
Так, ганглії, що розташовувалися на початку загальної жовчної протоки, 
містили досить значну кількість нервових клітин. В дистальному відділі та 
інших зонах кількість цих клітин зменшувалася. Терміналі нервових клітин 
магістральних жовчовивідних проток майже не відрізнялися від міхурових. 
Нервові закінчення в протоках, як і в жовчному міхурові, розміщувалися 
серед м’язових волокон і за формою нагадували заплутані клубельця. В 
слизовій оболонці нервові закінчення зустрічалися нами не постійно. 
Відносно інтрамуральної іннервації дуоденального відділу загальної 
жовчної протоки та сфінктера Одді питання потребує свого подальшого 
вивчення. Можливе припущення, що парасимпатичні нервові волокна, 
проходячи в складі стовбурів заднього печінкового нервового сплетіння 
жовчовивідних проток, обриваються в інтрамуральних гангліях цих проток. 
Разом з тим, в зовнішньому шарі жовчного міхура серед волокон сполучної 
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тканини проходять досить великі нервові стовбури, про які неможливо 
стверджувати, що вони складаються з аксонів нервових клітин, закладених в 
інтрамуральних гангліях проток. За нашою думкою слід припустити те, що 
парасимпатичні волокна нервових клітин, що відходять до жовчного міхура 
від поверхневого печінкового нервового сплетіння, перериваються в 
описаних Б.А.Довго-Сабуровим [49] невеликих вузликах, які зустрічаються в 
товщі стовбурів блукаючих нервів. Перерив симпатичних нервових волокон, 
що прямують до жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток, 
здійснюється в гангліях сонячного нервового сплетіння. 
В зв’язку з оперативним втручанням під час виконання операції 
експериментального холециститу, та в наступні після цього строки 
спостерігаються відповідні реакції з боку нервового апарату печінки, 
жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток. При цьому 
характер, розповсюдженість та глибина деструктивних процесів нервових 
елементів цілком залежали від ступеня враження патологічним процесом 
кожного з цих органів, а також його розповсюдження. 
На висоті моделі гострого холециститу при нейрогістологічному 
вивченні стінки жовчного міхура нами спостерігалися значні зміни 
інтрамурального нервового апарату, в основному, реактивного характеру. Ця 
реакція проявлялась в тому, що нейроцити та їх паростки інтенсивно 
імпрегнувалися, ядра були збільшеними,  зміщеними   до  периферії  клітин. В 
основному відмічалась гіперхромія перікаріона, тоді як каріоплазма залишалась 
світлою. В перікаріоні таких нейроцитів нейрофібрілярні структури не можна 
було розпізнати. Вони зливались в суцільну масу. Слід зауважити, що подібні 
гіперхромні нейроцити в складі того чи іншого ганглія зустрічались в різній 
кількості. Та все ж треба відмітити, що паралельно з наростанням патологічних 
змін в органах, кількість гіперхромних нервових клітин в гангліях поступово 
збільшувалась. В решті решт про це свідчили дані, одержані на етапах розвитку 
експериментального холециститу. Нервові  провідники 
представлені переважно нерівномірно потовщеними волокнами. За ходою 
нервових волокон нами спостерігалися різноманітні потовщення та 
подекуди поодинокі варікозності. 
Зміни реактивного характеру в нервових структурах жовчних 
проток виявлялися і після перенесеної холецистектомії в динаміці 
спостереження на 7 та 14 доби. В інтрамуральних гангліях постійно 
виявляли деформовані нейроцити. Волокниста структура перікаріону не 
виявлялась, цитоплазма забарвлювалася інтенсивно, ядра 
диференціювалися нечітко, до того ж були зміщеними до периферії 
нервових клітин. Реактивні зміни паростків характеризувалися їх 
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потовщенням,аксони відрізнялись нерівномірним діаметром, дисхромією, 
тобто зниженням інтенсивності імпрегнації за ходою окремих нервових 
волокон як поодиноких, так і тих, що входять до складу жмутків різного 
калібру.   Особливо вражаючими виявились ураження нервових клітин та 
їх елементів, що знаходились безпосередньо в зоні розвитку 
патологічного процесу. Такі глибокі деструктивні зміни спостерігали в 
випадках розвитку деструктивних форм холециститу (Рис.33). На 
нейрогістологічних препаратах в такому разі виявляються спотворені 
мікроганглії, які стають настільки гіперхромними, що окремі клітини в 
них дуже слабо розрізняються. А подекуди їх ансамблі перетворюються в 
суцільну темну масу, в якій неможливо розрізнити окремі клітини, або їх 
компоненти. Це явище ми  відзначили як нейронекроз.  В  тому  випадку,  
коли такі некротизовані ганглії розташовані безпосередньо близько до 
нервових стовбурів, останні в цій ділянці також некротизуються та 
перетворюються в безструктурні маси. Можна висловити припущення: в 
даному випадку процеси некротизації нервових елементів починаються з 
тіл нейроцитів, а потім переходять на їх паростки як дендрити, так і 
нейрити.    
Рис. 33. Некроз мікроганглія та Валлеровська дегенерація  нервів.  
      Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
Підтвердженням   цього  слід  вважати,  що  нейрити,  які  
виходять  з  таких  вузлів  за  своєю  ходою  розрізняються  різним  
ступенем  вираженості  деструктивних змін. Так, в проксимальних  
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ділянках  аксонів  переважають  некробіотичні  процеси. В більш 
віддалених від періокаріона зонах спостерігається дисхромія окремих 
нейритів, а також явище Валлеровської дегенерації. При цьому окремі 
провідники розпадаються на різнокаліберні грудочки, що розміщуються в 
вигляді лінцюжків. Аналізуючи подібні патологічні зміни з точки зору 
топографії розвитку процесу, ми встановили, що в першу чергу, 
деструкція розвивається в гангліях слизової оболонки, а потім поступово 
розповсюджується на ганглії, розміщені в  інших оболонках стінки 
жовчного міхура та головних жовчних проток.    Аналізуючи, паралельно, 
реакцію нервового апарату печінки при експериментальному холециститі, 
ми встановили, він не залишається байдужим. Та все ж реакцтивні прояви 
в печінці набувають більш легких форм ніж в жовчовивідних органах. 
(Рис. 34). Поодинокі нейроцити втрачають здатність сприймати срібло, 
тому набувають світло-коричневого забарвлення. В цитоплазмі дуже 
важко розрізнити фібрілярні структури. Ядро все ж контурує. 
Помічається значне зниження кількості хроматину. Дуже часто такі ядра 
втрачають ядерця, або ж вони дуже слабо імпрегнуються солями срібла. 
Для аксонів, що формують нервові жмутки характерна дисхромія, тобто 
одні з них виглядають блідозафарбованими, мають переважно рівні 
контури. Інтенсивно імпрегновані нервові провідники навпаки 
відрізняються наявністю за своєю ходою різноманітних потовщень. 
Останні, в основному, набувають продовгуватої форми. Що характерно, 
так те, що одні потовщення інтенсивно імпрегновані, інші ж навпаки - 
гіпохромні. Лише в окремих препаратах можна спостерігати прояви 
Валлеровської дегенерації з боку окремих потоншених провідників. Ми 
вважаємо, що подібні реактивні зміни нервового апарату печінки 
виникають в результаті подразнення його елементів з боку місцевих 
патологічних процесів.   На 14 добу після холецистектомії в нервових 
вузлах магістральних жовчовивідних проток збільшувалася кількість 
сателітів. Нервові клітини втрачали свої риси, ставали дисхромічними, в 
деяких із них ядра були темними, крупними на фоні світлої цитоплазми. 
Збільшувалося число паростків з розгалуженнями та окремими 
потовщеннями. Багато нервових клітин мали вирости у вигляді широких 
пластин різноманітної форми та розміру.   Судини, що оточували ганглії 
та окремі клітини, були зміненими. В окремих вузлах капіляри значно 
розширені і своїми петлями охоплюють тіла клітин та їх групи так, що 
утворюють своєрідні композиції - судинно-нервові клубельця. Із 
нервових волокон значним змінам реактивного характеру підлягали 
товсті нервові волокна, тоді як тонкі були нормохромними і 
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розташовувалися в жмутках незміненими структурами.  
 
Рис. 34. Реакція нервових сруктур печінки при  холециститі.  
                 Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
З боку тканин кукси міхурової протоки в цей термін спостереження 
виявлялася схильність до склеротичних змін. Артеріоли та прекапіляри були 
значно потоншеними, ледь хвилястими, з значною сіткою анастомозів. В окремих 
препаратах нами виявлялися широкі звивисті венули  та  дрібні  вени  навколо  
вузлів  та нервових  тяжів. Інколи  ганглії були 
стиснуті судинами і витягнутими за їх ходою. Спостерігалися ганглії з незначною 
кількістю судин. Спотворені нервові жмутки були представлені нервовими 
волокнами з чітко вираженою дистрофією. 
Отримані результати власних нейроморфологічних досліджень 
інтрамурального нервового апарату печінки, жовчного міхура та магістральних  
жовчовивідних   проток   в    умовах   моделі   гострого 
холециститу та перенесеної холецистектомії у собак надали змогу виявити ряд 
закономірностей. 
У відповідь на гострий запальний процес в жовчному міхурі 
морфологічним змінам підлягали всі елементи нервового апарату цих органів, 
але досить чіткими були зміни з боку мієлінових волокон у вигляді набряку, 
варікозного потовщення та вакуолізації. На висоті моделі гострого 
холециститу, особливо у спостереженнях гострого флегмонозного та 
гангренозного холециститу, в жовчному міхуру мієлінові нервові волокна 
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частіше перебували в стані деструкції. Нервові клітини часто виявлялися 
подразненими, з явищами деструкції та дісхромії. 
 З проведенням холецистектомії при дослідженні в динаміці нами 
виявлявся поліморфізм в змінах інтрамурального нервового апарату печінки, 
жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток. Поряд з 
безмієліновими та мієліновими нервовими волокнами, що зберегли свою 
структуру, виявлялися  волокна  зруйновані,  окремі  з  них  з  ознаками   
регенерації, про що свідчили їх хвилястість, проліферація шванівських клітин, 
наявність волокон з колбами росту. 
Всі ці особливості дають нам підставу вважати, що при гострому 
експериментальному холециститі відбуваються морфологічні зміни у всіх 
відділках нервового апарату печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток. Ці зміни виникають, з одного боку, внаслідок загальної 
інтоксикації організму собаки, з другого - внаслідок рефлекторної реакції з 
боку рецепторів жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток, які 
зв’язані між собою в єдину структурно-функціональну систему. 
 
 
Стан аферентної іннервації печінки, жовчного міхура 
та магістральних жовчовивідних проток при 
експериментальному гострому холециститі 
Як відомо, аналізаторська діяльність організму починається після 
впливу якогось подразника на початкову ланку аферентного шляху - 
рецептори. Роботами школи К.М.Бикова була з’ясована роль рецепторів в 
забезпеченні фізіологічних процесів в організмі. 
Фізіологічні дослідження в подальшому знайшли своє втілення в 
експериментально-морфологічних роботах Б.І.Лаврент’єва та його учнів. 
Ними було з’ясовано, що нервові закінчення у внутрішніх органах утворені 
паростками нервових клітин гангліїв спинно-мозкових та деяких черепно-
мозкових нервів, а також чутливими клітинами гангліів вегетативної 
нервової системи. За думкою Б.І.Лаврент’єва [84], [87] в розумінні чутливого 
закінчення залучається нейрогліальний компонент, який відіграє важливу 
роль в забезпеченні його специфічної функції. 
За даними В.М.Годінова [35] аферентна іннервація печінки 
забезпечується спинномозковими вузлами сегментів ТV-ТVII. При 
нейрогістологічному вивченні інтраорганної структури нервового апарату 
печінки з’ясовано, що значна кількість нервових стовбурів та жмутків 
представлена мієліновими та безмієліновими волокнами з невеликою 
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кількістю нервових клітин. Бічні їх розгалуження приймають участь в 
забезпеченні іннервації печінкових часток. Значна більшість нервових 
волокон проникає до печінкових часток, розгалужується за ходою печінкових 
балок і закінчується масою "гудзиків", які вступають в тісний зв’язок з 
печінковими клітинами та капілярами. Безмієлінові нервові волокна, 
проходячи по сполучнотканинним перетинкам, повільно розгалужуються і 
прямують до паренхими печінки, де вони віддають волоконця до печінкових 
клітин. Дихотомічно розгалужуючись, вони переходять в претерміналі, 
останні представлені кущиками, які закінчуються петельками. 
Звертає на себе увагу те, що як крупні, так і малі нервові жмутки в 
глісоновій капсулі оточені периневральною оболонкою, яка інколи зникала в 
термінальних розгалуженнях. Серед розгалужень нервових волокон можливо 
виділити два варіанти - при одному з них виникають досить тонкі 
розгалуження, які закінчуються на капілярах у вигляді поступово зникаючих 
поміж колагенових утворень тонких ниток; при другому - спостерігаються 
досить добре імпрегновані товсті структури з різноманітними формами, а 
саме - з дифузними чи деревоподібними рецепторами. Нерідко можливе 
виявлення різних за розмірами кубельців, що розміщуються поміж 
колагенових волокон. Все це дає підстави вважати, що саме насиченість 
печінкової капсули численними кінцевими нервовими приладами і 
обумовлює утворення рецепторного поля, здатного до сприйняття 
різноманітних подразнень. 
Іноді нами спостерігалися нервові волоконця, які відгалужувалися від 
нервових стовбурів, що супроводжували крупні судини та жовчні протоки і 
прямували до капілярів, обплутуючи останні з усіх боків, після чого зникали 
в паренхимі печінки. 
Кількість нервових волокон в різних ділянках паренхими печінки була 
нерівномірною - в одних з них було декілька, в інших - одне чи повна їх 
відсутність. Ця особливість дозволяє нам підтримати думку В.Я.Карупу про 
те, що нерівномірність нейротизації печінкової паренхими пов’язана з 
наявністю в останній різноманітних за своєю діяльністю ділянок. Нерідко за 
ходою внутрішньочасточкових нервових волокон печінки нами виявлялися 
численні потовщення, частина з яких являла собою контактні бляшки, інша - 
варікозності. Саме це і обумовлює явище транзиторної нейротизації печінки.  
Інколи нами в печінкових часточках спостерігалися нервові клітини 
типу нейробластів, явища фізіологічної дегенерації та регенерації. Якщо в 
багатьох органах ці зміни вивчені досить повно, то відносно печінки і на 
сьогодні вони залишаються мало з’ясованими (А.С.Догель [47], М.І.Зазибін 
[65], В.Я.Карупу [71],). За думкою В.Я.Карупу процеси дегенерації та 
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регенерації нервових структур в печінці виражені незначно, що стверджують 
і наші дослідження. 
На висоті моделі гострого холециститу у собак в печінці нами 
найчастіше спостерігалися явища холестазу та дистрофії. На цьому тлі 
виявлялися змінені нервові структури як в сполучній тканині, так і в самій 
паренхимі печінки. Ці зміни зводилися в основному до виявлення в нервових 
волокнах численних потовщень, підвищеної хвилястості, що в цілому 
притаманно для реактивних процесів. Разом з тим, навіть в ділянках з 
чіткими ознаками дистрофічних змін паренхими печінки, зустрічалися 
нервові волокна з ознаками лише незначного подразнення. 
Після перенесеної холецистектомії в динаміці спостереження 
дослідних собак виявлялася відносна закономірність в виявлених змінах - 
поряд з процесами білкової дистрофії, холестазу, рідше - жирової 
інфільтрації, спостерігали різноманітні зміни з боку нервового апарату 
печінки. Поряд з малозміненими нервовими елементами, в основному, в 
сполучнотканинних прошарках, виявлялися нервові структури з ознаками 
подразнення та дистрофії, рідко які елементи знаходилися в стані 
дегенерації. 
Такий процес збудження нервових елементів, а також осередкової 
деіннервації печінки безумовно спричиняє розлад нервової регуляції цього 
органу в цілому. І тому в тій чи іншій мірі впливає на якісні та кількісні 
показники функціонального стану печінки. 
Джерелом чутливої іннервації органів є чутливі нервові клітини, розташовані в 
інтрамуральних вузлах та gg.nodose. В.М.Годінов [35] описав в слизовій 
оболонці жовчного міхура та магістральних  жовчовивідних  протоках  вільні 
рецепторні закінчення у вигляді кущиків. Частину з цих рецепторів  
характеризував як барорецептори-сигналізатори про стан розтягнення жовчного 
міхура чи магістральних жовчовивідних проток,  іншу  ж частину - як больові 
сигналізатори. Автор з’ясував, що чутливі нейрони стінки жовчного міхура та 
проток знаходяться в спинномозкових вузлах, починаючи з п’ятого грудного і 
закінчуючи першим поперековим хребцями. 
В слизовій та підслизовій оболонках цих органів інтерорецептори 
являють собою клубочкові будови. В субсерозному шарі чутливі нервові 
закінчення зустрічаються у вигляді простих китичок, а в м’язовій - у вигляді 
складних закінчень, що охоплюють значну площу. Дихотомічно 
розгалужуючись, подібні претерміналі ці рецептори закінчуються невеликимим 
бляшками, вільно розміщуючись поміж м’язовими клітинами. Нервові волокна 
втрачають мієлінову оболонку, стають тонкими, безмієліновими. 
Крім рецепторів цереброспинального походження, М.К.Родіонов [122] 
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описав наявність чутливої іннервації жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток за рахунок клітин ІІ типу за Догелем, дендрити яких 
мають рецепторні закінчення. Такої ж думки і Є.А.Адиширін-Заде [3], [4]. 
За нашими даними чутливі нервові волокна досягають жовчного міхура 
та магістральних жовчовивідних проток переважно у складі черевних нервів. 
Висхідні імпульси від цих органів передаються по волокнах спинномозкових 
вузлів, аферентним клітинам блукаючих нервів та по доцентровим паросткам 
клітин ІІ типу за Догелем, що містяться в складі блукаючих нервів. Частина цих 
паростків перериваються в вузлуватому ганглії блукаючого нерва та в вузлах 
черевного сплетіння. Значна частина рецепторних закінчень в слизовій 
оболонці розташовувалася поблизу епітелія, частина з них володіла 
хеморецепторною функцією. Аферентна іннервація забезпечувалася за рахунок 
нервових елементів в складі провідників черевних та в меншій мірі блукаючих 
нервів. 
Результати власних експериментально-морфологічних дослід- жень дали 
змогу з’ясувати, що аферентна іннервація жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток забезпечується периферічними паростками 
псевдоуніполярних клітин, залучених в gg.nodosa та спинальних гангліях. 
Перші розташовуються в складі обох блукаючих нервів, другі - в складі правого 
діафрагмального та черевного нервів. Периферічні паростки парасимпатичних 
та шийних грудних спинальних гангліїв в черевному сплетінні не 
перериваються, а продовжують прямувати до жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток в складі печінкового сплетіння та 
блукаючих нервів. 
На сьогодні в літературі продовжують існувати протиріччя при з’ясуванні 
сегментарної спино-мозкової іннервації жовчного міхура за рахунок зв’язків з 
блукаючими та черевними нервами, залишається недостатньо вивченою власна 
іннервація його за рахунок клітин ІІ типу за Догелем, гігантських та 
псевдоуніполярних нервових клітин. Мають місце лише поодинокі відомості 
про нервові клітини з нейрофібрилярними пластинками. Залишається 
невивченою проблема зв’язку цих чутливих нервових клітин з центральною 
нервовою системою в умовах перенесеної холецистектомії чи не 
функціонуючого жовчного міхура внаслідок структурних змін його стінок. 
З метою з’ясування джерел чутливої іннервації жовчного міхура та 
жовчовивідних проток нами було використано метод експериментально-
морфологічного аналізу іннервації печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток шляхом відділення периферічних нервових закінчень від 
трофічних центрів нейронів і подальшого з’ясування в тканинах наявності 
вторинного Валлерівського переродження (дегенерації) відсіченого нервового 
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волокна та його кінцевого розгалуження. Одночасно виявлялася тонка будова 
клітин ІІ типу за Догелем, гігантських, псевдоуніполярних клітини та нервових 
клітин з нейрофібрилярною пластинкою. 
Як відомо, роботами Б.І.Лаврент’єва [86], Б.А. Королева [74], 
Г.В.Стовичека [136] та інш. була остаточно вивчена природа клітин І типу як 
еферентного нейрона. Що стосується клітин ІІ типу за Догелем, то питання про 
їх функціональну роль продовжує залишатися на сьогодні дискусійним. 
Якщо переважна більшість дослідників (Т.С.Іванова [66], Г.І.Забусов, 
І.Ф.Іванов [61], М.К.Родіонов [124], Є.А.Адиширін-Заде [4], та інш.) 
однозначно висловлюються за рецепторну природу цих клітин, то R.L.Műller 
[236], [237] відхиляв думку про рецепторну природу клітин ІІ типу за Догелем, 
вважаючи їх змішаними нейронами, одночасно відносячи до моторних 
нервових клітин. 
За  власними  дослідженнями  вважаємо, що клітини  ІІ  типу за Догелем 
розміщуються переважно в  оболонках  жовчного  міхура, але нерівномірно - їх 
скупчення помітно  в сполучнотканинній оболонці дна  та  тіла  і в  меншій  
мірі в  м’язовому та серозному шарах. Клітини І типу постійно нами виявлялися 
в шийці жовчного міхура та супрадуоденального відділу загальної 
жовчновивідної протоки поряд з рецепторами спинального походження. 
Нервові клітини ІІ типу за Догелем в жовчному міхурі собаки мали до 8 
паростків, які відгалужувалися від різних ділянок тіла нейрона, розходячись в 
різних напрямках. Крім довгих паростків, вони мали і короткі. Довгі паростки 
нервових клітин ІІ типу стінки жовчного міхура, виходячи за межі  ганглія, 
утворювали нервові жмутки. Короткі ж паростки  утворювали кущикоподібні 
чутливі закінчення, як правило, на незначній відстані від тіла нервової клітини і 
прямували в оболонки оточуючих їх тканин. Деякі короткі дендрити вступали в 
синаптичні відношення з перікаріоном сусідніх клітин, або з їх аксонами. 
Нейрити таких біполярних та уніполярних нейронів відрізнялись 
нерівномірним потовщенням та звивичтістю за своєю ходою (Рис. 35). 
Нервові клітини ІІ типу слизової, серозної та м’язової оболонок жовчного 
міхура та магістральних жовчовивідних проток відрізнялися поміж собою 
розмірами, характером розгалуження нейронів, кінцевих закінчень їх коротких 
та довгих паростків. 
За даними Т.С.Іванової [66] морфологія аферентних закінчень  остаточно 
не з’ясована із-за неможливості виготовлення препаратів, на яких би одночасно 
виявлялися зв’язки клітин ІІ типу з  рецепторами їх довгих дендритів. 
В слизовій оболонці жовчного міхура та магістральних жовчовивідних 
протоках собаки клітини ІІ типу за Догелем спостерігали у вигляді окремих 
скупчень чи поодиноких утворень за ходою нервових волокон чи ділянок їх 
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пересічення. В більшості вони мали овальну форму і розташовувалися ближче 
до м’язової оболонки. В окремих спо- стереженнях спостерігали нервові 
клітини ІІ типу в слизовій оболонці поблизу нервових закінчень. Ці дані 
спростовують думки багатьох дослідників про те, що клітини ІІ типу мають 
виключно довгі паростки. Нами спостерігалися нервові клітини ІІ типу з досить 
складним аферентним апаратом, утвореним одним з довгих паростків на 
значній відстані від нейрона (Рис. 36). 
 
Рис. 35. Нервові клітини ІІ типу за Догелем в стінці жовчного міхура собаки.  Імпрегнація:      
Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
Рис. 36. Нервові клітини ІІ типу за Догелем жовчного міхура собаки, довгі паростки  яких     
закінчуються на значній відстані від нейрону. Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв.  
Збільшення: х 100. 
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На цих фотографіях видно нервову клітину ІІ типу за Догелем, одиноко 
розміщену поміж слизовою та м’язовою оболонками. Клітина має три довгих та 
три коротких паростки, що розгалужуються в різні напрямки. Короткі паростки 
недалеко від нервової клітини розгалужуються на кущикоподібні закінчення. 
Довгі паростків  приєднуються до нервового волокна і прямують на значну 
відстань від клітин. 
Одним із довгих паростків на значній відстані від нейрона утворюються 
складні рецепторні апарати, які займають значну площу жовчного міхура під  
епітеліальним  шаром  і мають тонкі нейрофібрилярні пластинчасті   елементи. 
Будова чутливого рецепторного апарату яскравіше простежується при 
імерсіонному збільшенні. 
Отже, нервові клітини ІІ типу слизової оболонки жовчного міхура 
та жовчовивідних проток мають короткі та довгі паростки, які створюють 
прості кущикоподібні чи складні нейрофібрилярні рецепторні закінчення. 
Створення рецепторних апаратів довгими та короткими паростками 
нервових  клітин  ІІ  типу  за  Догелем за нашою думкою свідчить про чутливу 
природу цих нервових клітин. Виявлені нами нервові клітини  ІІ  типу, які 
довгими паростками створювали рецепторний апарат поблизу епітеліального 
шару жовчного міхура та проток собаки на значній відстані  від нейрона, 
переконливо свідчить про чутливу природу  цих  утворень,  що  ще  раз 
підтверджує припущення А.С.Догеля  про  можливість  закінчень  паростків   
нервових   клітин  ІІ  типу  особливими аферентними приборами та їх участь в 
утворенні місцевої рефлекторної дуги. Щось подібного в доступній вивченню 
літературі нами не знайдено. В даному випадку цілком доцільно припустити 
думку про те, що довгі дендритичні паростки цих клітин забезпечують 
сприйняття подразнень в регіоні тканин, які знаходяться в безпосередній 
близкості від нейроцитів, утворюючи місцеві рецепторні поля. Довгі аксони 
цих клітин в своїй сукупності формують нервові жмутки, волокна яких 
сприймають різноманітні подразнення на значних відстанях, формувати 
нервовий імпульс та направляти його до тіла нейроцита. Тим самим 
нейроцити ІІ типу  Догеля утворюють значні за своїм розповсюдженням 
рецепторні поля при збереженні невеликої кількості клітинних тіл. На 
підтвердження цієї думки свідчить та обставина, що ці нейроцити в скупченні 
дуже тісно контактують своїми перікаріонами. 
В  м’язовому шарі виявлялися клітини ІІ типу за Догелем з довгими 
паростками, які вступали в стовбури нервових сплетінь або ж 
продожувалися далеко в оточуючих тканинах.  
Короткі паростки утворювали кущикоподібні чи потовщені рецептори. 
Іноді від тіла нервової клітини ІІ типу відгалужувалися лише довгі паростки, 
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які на значному протязі супроводжували м’язові чи нервові волокна, 
гублячись серед них. 
В деяких спостереженнях клітини ІІ типу м’язового шару жовчного 
міхура та магістральних жовчовивідних проток зустрічалися невеликими 
групами на ділянках перехресту нервових волокон. Вони мали овальну форму, 
два-три довгих чи один-два коротких паростків. Останні у деяких нервових 
клітин ІІ типу за Догелем створювали невеликі нейрофібрилярні пластинки. 
Отже, нервові клітини ІІ типу м’язової оболонки жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток собаки були переважаючими типами 
нервових клітин, розташованих часто поодиноко  чи  невеликими групами на 
протязі м’язової оболонки чи нервового стовбура. Іноді зустрічалися невеликі 
групи нервових клітин, що мали овальну форму, від тіла яких відмежовувалися  
два-три  довгих  чи  один-два коротких  
паростка, які губилися серед м’язових клітин чи нервових волокон. Нервові 
клітини ІІ типу за Догелем в цій оболонці були меншими за розміром клітин 
серозної чи слизової оболонок та відрізнялись більш короткими паростками, як 
і дендритами так і нейритами. Цей морфологічно встановлений факт 
пояснюється тим, що м’язовий шар цих органів значно тонший ніж слизова та 
сполучнотканинна оболонки. Клітини ІІ типу приймали участь в забезпеченні 
чутливої іннервації м’язової оболонки жовчного міхура та холедоха разом з 
спинальними рецепторами. 
При виченні особливостей нервових клітин ІІ типу за Догелем серозної 
оболонки жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток собаки, 
нами було виявлено ряд особливостей. Ці клітини найчастіше спостерігалися 
в ділянках дна, тіла та на протязі жовчовивідних проток до 
супрадуоденального відділу.  
В ділянках шийки жовчного міхура та супрадуоденального відділу 
холедоха виявлялися переважно нервові клітини І типу. Нервові клітини І 
типу в цій оболонці досить часто розміщувалися уздовж нервових волокон 
поодиноко чи групами по  три-чотири в ділянках пересічення нервових 
волокон чи вільно в сполучній тканині. Вони мали овальну, рідше 
веретеноподібну форму. Від тіла нейронів відходили до трьох-чотирьох 
довгих та два-три коротких паростків. Останні інколи дихотомічно 
розгалужувалися, з утворенням кущикоподібних аферентних утворень, які за 
своєю будовою нагадували рецептори спинального походження. 
В підсерозному шарі жовчного міхура та жовчовивідних проток собаки 
нами спостерігалися клітини І типу за Догелем. Їх периферічні паростки 
розгалужувалися не тільки в оточуючій сполучній тканині серед нервових 
волокон, а і розповсюджувались на паростки та тіло поблизу розташованих тут 
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гангліозних клітин. Саме ця особливість дає нам підстави вважати, що клітини І 
типу цих органів приймають участь в забезпеченні інтрагангліонарної рецепції. 
В деяких спостереженнях мало місце відгалуження від тіла нервової клітини І 
типу довгих паростків з різноманітними закінченнями, розміщеними на відстані 
від нейрону (Рис. 37). 
 
 
Рис. 37. Довгі паростки нервової клітини І типу підсерозного шару жовчного міхура   
                собаки. Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 100. 
 
Працюючи над результатами нейрогістологічних досліджень, нами  
звернута увага на те, що нервові клітини основного нервового сплетіння, 
зібрані в ганглії  чи  розташовані  окремо,  були  досить різноманітними  за  
формою,  розмірами перикаріона, кількості паростків та характером їх 
розгалуження. Нейрони, які відповідали І та ІІ типам нервових клітин за 
Догелем, зустрічалися рідко. Переважна більшість гангліозних нервових клітин 
мали одночасно і характерні для нервових клітин І типу короткі паростки, що 
закінчувалися широкими пластинчастими розширеннями, і в той же час, 
подібно клітинам ІІ типу, вони забезпечувалися декількома довгими 
паростками, які нерідко виходили за межі даного ганглія. 
Враховуючи те, що ці нейрони в органах жовчовидільної системи 
зустрічалися у всіх оболонках досить часто і поряд з цим відрізнялися від 
типових клітин І та ІІ типів за Догелем, ми вважаємо ці нейрони з 
нейрофібрилярними пластинками як особливі форми чутливих нервових клітин. 
Нервові клітини, короткі паростки яких утворюють нейрофібрилярні 
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пластинки, нерідко розміщувалися поодиноко в оточуючих їх тканинах, рідше - 
супроводжували нервове волокно чи розміщувалися на периферії нервового 
вузла. Нейрони мали овальну чи трьох-чотирьохкутну форми. 
На сьогодні в літературі є дані про наявність внутрішньовузлових 
рецепторів, які мають місцеве походження за рахунок паростків нервових 
клітин ІІ типу та псевдоуніполярних нейронів (Б.А. Королев [74], 
М.Г.Григор’єв [38] та інш.). За даними цих авторів вегетативні вузли являються 
не тільки передатним механізмом, а і складними структурами, в середині яких 
можуть здійснюватися місцеві рефлекси. Можливо, що широкі 
нейрофібрилярні пластинки, які нами спостерігалися в нервових клітинах І та ІІ 
типу за Догелем, являються початковим утворенням місцевої рефлекторної 
дуги. 
В тканинах жовчного міхура та жовчовивідних проток собаки нами 
спостерігалися нервові клітини, які короткими паростками створювали  
численні  нейрофібрилярні пластинки, розташовані поміж нер- 
вовими волокнами, в оточуючій сполучній тканині та поблизу сусідньої 
нервової клітини. Розсередження та спілкування багатьох нейрофібрилярних 
пластинок і коротких паростків поруч з розташованими нервовими 
волокнами, оточуючих тканин, в деякій мірі дає підстави розглядати їх як 
нейрони аферентні, полівалентні нейрони. 
Нервові клітини, які своїми короткими паростками утворювали 
нейрофібрилярні пластинки, нами спостерігалися в м’язовій оболонці тканин 
органів жовчовидільної системи. Вони найчастіше розташовувалися 
поодиноко поміж жмутками гладком’язових клітин, по периферії нервового 
вузла чи уздовж нервових волокон. Були меншими за розмірами від нервових 
клітин серозної та слизової оболонок. 
В деяких спостереженнях нервові клітини з нейрофібрилярними 
пластинками були поодинокі в складі гладком’язового шару. Від тіла 
нейрона відходили один-два довгих паростка, які просліджувалися далеко за 
межами м’язового шару. Короткі ж паростки створювали нейрофібрилярну 
пластинку, розміщену поміж м’язовими клітинами (Рис. 38). В якій дуже 
важко, а часто неможливо виявити приналежність окремих волокон до 
конкретного нейрона. 
В слизовій оболонці жовчного міхура та холедоха собаки нервові 
клітини з нейрофібрилярними пластинами зустрічалися в незначній 
кількості. Вони мали овальну форму, розміщувалися поодиноко. Від тіла 
нейрона відгалужувалося один-два довгих та до чотирьох - п’яти коротких. 
Довгі паростки, тобто нейрити простежувалися далеко в оточуючих  
тканинах  і  приєднувалися  до  нервових  волокон. Короткі ж паростки цих 
- 122 - 
 
нейронів створювали досить різноманітні за формою ніжні нейрофібрилярні 
пластини, які мали площу, значно більшу за площу нейрона. Нейрофібрилярні 
пластини нерідко підходили безпосередньо до епітеліального прошарку. Вони 




Рис. 38. Нервова клітина з нейрофібрилярними пластинами м’язового шару  
                 загальної печінкової протоки Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв.           
                 Збільшення: х 250. 
 
Отже, як постійно чутливі елементи в стінці органів жовчовивідної  
системи зустрічаються своєрідні нервові клітини, які своїми короткими 
паростками створювали широкі нейрофібрилярні пластинчасті рецепторні 
поля. Нервові клітини з нейрофібрилярними пластинками спостерігалися нами 
у всіх оболонках і відділах цих органів. В залежності від розташування в 
серозній, м’язовій чи слизовій оболонках жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних протоках, вони відрізнялися один від одного розмірами тіла 
нейрона, його рельєфом та будовою нейрофібрилярних пластинок. Нами 
поділяється думка А.А.Мілохіна [101] про те, що короткі нейрофібрилярні 
пластинки чи ламели є характерними для термінальних гілочок аферентних 
нервових волокон спинального походження та для периферічних паростків 
місцевих чутливих нейронів. 
Вигляд чутливих вегетативних нейронів може суттєво змінюватися в 
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залежності від розташування цих нервових клітин в тканинах жовчного міхура 
та магістральних жовчовивідних проток. 
Іноді нейрофібрилярні пластинки розміщувалися на різноманітних 
тканинних елементах, зокрема на м’язовій чи сполучній тканинах, на тілах та 
паростках клітин І-ІІ типу за Догелем. Ця особливість створювала враження, 
що вони утворюють полівалентні рецепторні закінчення і приймають участь в 
іннервації інтрамуральних гангліїв та їх нейронів, відрізняючись від "дендрит-
ламел", описаних Б.І.Лаврент’євим. 
Як відомо, "дендрит-ламели" в стінці жовчного міхура та протоках 
являють собою короткі та помірно розширені дендрити клітин І типу за 
Догелем, де фібрили потоншуються і часто губляться в оточуючих їх 
сполучній тканині чи м’язових волокнах. За думкою Б.І.Лаврент’єва "дендрит-
ламели" клітин І типу є моторними приборами з перицелюлярними апаратами. 
На відміну від них, нейрофібрилярні пластинки описаних нами нейронів, 
мають тонку нейрофібрилярну будову, ділянками контактують з поблизу 
розташованими нейронами і на них виявляються перицелюлярні апарати. За 
своєю будовою вони мають подібність з рецепторами спинального 
походження, що свідчить про чутливу природу нервових клітин з 
нейрофібрилярними пластинками. 
Нервові клітини з нейрофібрилярними пластинками суттєво 
відрізняються від клітин ІІ типу, гігантських та псевдоуніполярних клітин 
своїми розмірами тіла, кількістю відходячих від нього паростків. Нервові 
клітини з нейрофібрилярними пластинками більші за клітин ІІ типу, але менші 
за гігантські. Останні, на відміну від нейрофібрилярних пластинок, часто 
мають прямі протоплазматичні контакти з близько розміщеними нейронами. 
Отже, нервові клітини з нейрофібрилярними пластинками в жовчному 
міхуру та протоках суттєво відрізняються від нервових клітин І-ІІ типів за 
Догелем, гігантських та псевдоуніполярних клітин і створюють, очевидно, 
особливу форму чутливих нервових клітин. За нашими припущеннями, 
нейрофібрилярні пластинки нейронів можливо дають початок місцевій 
рефлекторній дузі. Можливе також виконання ними функції хеморецепторів. 
Займаючи значну площу епітеліального шару, вони, мабуть, сприймають різні 
зміни хімічного складу жовчі і відповідно цьому посилають імпульси до 
нервових центрів вищерозташованої нервової системи. 
В серозній оболонці рецептори можливо виконують фунцію 
барорецепторів, в м’язовому шарі - функцію регулятора міотонусу. Отримані 
нами дані дають підстави розглядати нейрофібрилярні пластинки як чутливий 
апарат, самі ж нервові клітини - як особливу форму чутливої функції нейронів 
жовчного міхура та жовчовивідних проток. 
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В гангліях жовчного міхура та вивідних протоках собаки нерідко 
зустрічалися великі нервові клітини, вперше описані K.Harting [210] під 
назвою "гігантських нервових клітин". За думкою Г.І.Забусова та І.Ф.Іванова 
[61] ці клітини в гангліях розміщуються по одному-два по периферії 
нервового вузла і контактують майже з усіма нервовими клітинами даного 
ганглія. Авторами висловлюється припущення про чутливу природу 
гігантських клітин та їх участь в створенні місцевої рефлекторної дуги в 
стінках цих органів. 
Г.І.Забусов та А.П.Маслов [63], вивчаючи гігантські клітини жовчного 
міхура людини при запальних процесах, звернули увагу на наявність 
надмірного зросту майже всіх дендритів, які набувають форми дрібних та 
великих гомогенних шарів. За їх думкою це слід розглядати як реакцію 
нейрона на зміни фізіологічних умов, обумовлених патологічним процесом. За 
нашими дослідженнями гігантські клітини в жовчному міхуру та протоках 
зустрічалися у всіх оболонках цих органів, перевищуючи у два-чотири рази 
розміри звичайних нервових клітин. Тіло мало багатокутову чи овальну 
форми, від якого відгалужувався довгий паросткок. Кількість коротких 
паростків коливалася до 25. Як правило, нейрити прямували далеко за межі 
ганглія і тому простежити їх повний хід було неможливо. Але на препаратах 
цілком відверто спостерігались синаптичні зв’язки. 
В слизовій оболонці жовчного міхура та жовчовивідних проток 
гігантські клітини зустрічалися нами частіше, ніж в інших органах у вигляді 
поодиноких утворень, перевищуючих за розмірами нервові клітини і 
розміщуючих по периферії нервового вузла. Тіло цих клітин найчастіше мало 
овальну чи багатокутову форми, з одним довгим паростком. Кількість 
коротких паростків була різною, іноді вони розгалужувалися на термінальні 
кущики, чим нагадували кінцеві елементи рецепторів спинального 
походження, що дає можливість розглядати їх як рецептори чутливої 
природи.  
Гігантські нервові клітини м’язової  оболонки  жовчного міхура  
та проток зустрічалися по одній-дві, вони мали неправильну форму 
трикутника чи чотирикутника, рідше овальну чи веретеноподібну  форми.  За 
умов розташування її в середині нервового вузла  виявлялися 
протоплазматичні зв’язки з іншими нервовими клітинами (Рис. 2.4.5.).  За 
розмірами гігантські клітини цієї оболонки були дещо меншими від подібних 
клітин слизової чи серозної оболонок. Від тіла нейронів відмежувалося від 
одного-двох та до 20 коротких паростків. В спостереженнях, де гігантська 
нервова клітина розміщувалася в середині нервового вузла, за допомогою 
коротких паростків  вона вступала у зв’язки з усіма оточуючими її 
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нейроцитами. В деяких спостереженнях гігантські клітини розміщувалися 
поодиноко по периферії нервового вузла чи в оточуючих м’язову оболонку 
утвореннях. За цих умов від тіла нейрона відходило по одному довгому 
паростку, а короткі, деревоподібно розгалужуючись, губилися в м’язових 
волокнах. 
Описана особливість розгалуження коротких паростків окремих 
гігантських клітин м’язової оболонки жовчного міхура та проток, їх 
схожість з вільними закінченнями спинального походження, дають нам 
підстави віднесення їх до чутливих нейронів.                         
В серозній оболонці жовчного міхура та магістральних жовчо- вивідних 
проток собаки гігантські нервові клітини нами спостерігалися у вигляді 
поодиноких утворень, розташованих в середині  нервового  вузла,  з  овальною  
чи веретеноподібною формою. 
 
 
Рис. 39. Гігантська нервова клітина серозної оболонки загальної жовчної протоки.  
     Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв.  Збільшення: х 250. 
 
Від тіла нейрона відходили один довгий та декілька коротких паростків. 
Довгі паростки, або нейрити приєднувалися до нервових волокон, короткі ж 
утворювали прямі протоплазматичні контакти з іншими нервовими клітинами 
або ж губилися в оточуючій їх сполучній тканині, створюючи кущикоподібні 
рецептори. Гігантські нервові клітини веретеноподібної форми були в два рази 
більшими від інших нервових клітин. Від протилежних полюсів тіла менших 
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гігантських клітин відгалужувалися товсті паростки, які деревоподібно 
розгалужувались, а терміналі мали вигляд кущиків, які вступали в синаптичні 
відношення майже з усіма нервовими клітинами нервового вузла. 
Рецепторні структури, створені  короткими  паростками  гігантських клітин, 
являли собою вільні, полівалентні чутливі закінчення типу контактних кущиків. 
Утворені короткими паростками гігантських клітин кущикоподібні рецептори 
були  схожими  з  аналогічними утвореннями 
спинального походження, що дає змогу оцінювати їх як чутливі гігантські 
клітини, що приймають участь в аферентній іннервації тканин жовчного 
міхура та проток, а можливо і самих вегетативних нейронів.  
 Отже, є підстави вважати, що скупчення нервових клітин як постійні 
нервові елементи, зустрічаються у всіх оболонках жовчного міхура та проток 
собаки, відрізняючись один від одного в залежності від розташування. Від 
тіла гігантських клітин майже постійно відходили як довгий, так і короткі 
паростки. Довгі паростки просліджувалися на значній відстані в складі 
нервових жмутків, короткі ж створювали термінальні розгалуження у вигляді 
кущикоподібних рецепторів. Гігантські нервові клітини часто мали прямі 
протоплазматичні контакти з іншими нейронами. Створені короткими 
паростками кущикоподібні рецептори нагадують спинальні рецептори з 
міжнейрональними зв’язками, що дає нам підстави розглядати гігантські 
клітини як чутливі нейрони, які приймають участь в створенні місцевої 
рефлекторної дуги. 
Однією з ланок місцевої рефлекторної дуги, за думкою Н.Г.Колосова 
[73],  є псевдоуніполярні клітини, які розміщуються в спинномозкових та 
церебральних гангліях. Якщо в органах шлунково-кишкового тракту ці 
клітини вивчені відносно повно, то стосовно органів жовчовидільної системи 
цього сказати неможливо. Тільки М.К.Родіонов [124] описує їх в органах цієї 
системи. 
За нашими даними псевдоуніполярні клітини в стінках органів 
жовчовидільної системи зустрічаються в незначній кількості в окремих 
гангліях. Вони мали овальну, рідше колоподібну форми, були покриті 
товстою капсулою. Їх пухирчасте ядро, як правило, розташовувалося на 
протилежному боці від ділянки відходження паростка нейрона. Єдиний 
паросток, відходячи від нейрона, на шляху свого прямування, ділиться на дві 
чи три гілочки. 
Розглядаючи псевдоуніполярні клітини як чутливі утворення 
цереброспинального походження, можливо припустити, що вони є 
чутливими нейронами. Їх нейрити простежуються на значній ділянці в складі 
нервових жмутків. Якщо врахувати наявність в жовчному міхуру та 
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жовчовивідних протоках значної кількості чутливих клітин ІІ типу за 
Догелем, гігантських і псевдоуніполярних нервових клітин, нервових клітин 
з нейрофібрилярними пластинками та їх зв’язок з центральною нервовою 
системою, то виникають підстави вважати, що має місце наявність високої 
чутливості та автоматизму органів жовчовидільної системи. 
Проведені нами експериментальні та нейроморфологічні дослідження 
про аферентну іннервацію органів жовчовидільної системи в умовах норми 
та патології свідчать про те, що в забезпеченні чутливої іннервації цих 
органів, крім центральної нервової системи, приймають участь і елементи 
автономної місцевої нервової системи, а саме - нервові клітини І-ІІ типу за 
Догелем, гігантські, псевдоуніполярні та нервові клітини з 
нейрофібрилярними пластинками. 
Отримані нами результати власних досліджень підтверджують уявлення про 
рецепторну природу нервових клітин ІІ типу за Догелем, гігантських, 
псевдоуніполярних та нервових клітин з нейрофібрилярними пластинками. 
Вивчаючи морфо-функціональні особливості цих утворень, нами було 
з’ясовано, що їх нейрони мають короткі дендрити, які закінчуються чутливими 
терміналями, які схожі з рецепторами спинального походження. Крім цього, у 
клітин ІІ типу за Догелем відмічається наявність довгих дендритів, які 
утворюють кущикоподібні рецептори в ділянці відходження дендрита від тіла 
нервової клітини та аферентні закінчення на значній відстані від нейрона. В 
стінках жовчного міхура та магістральних жовчовивідних протоках постійно 
зустрічаються і нервові клітини з нейрофібрилярними пластинками. За розмірами 
останні більші від нервових клітин І та ІІ типу за Догелем, псевдоуніполярних 
клітин і, як правило, менші від гігантських клітин. Нейрофібрилярні пластинки 
являють собою контакти чутливих нейронів, які приймають участь в створенні 
місцевої рефлекторної дуги. В створенні цієї дуги приймають участь  клітини ІІ 
типу за Догелем, гігантські та псевдоуніполярні нервові клітини.  
Результати експериментальних досліджень свідчать про те, що функція 
органів жовчовидільної системи собак здійснюється як гуморальним, так і 
нервовими шляхами. Рефлекс, що виникає при подразненні зовнішніх 
аналізаторів, а також внутрішніх рецепторів  травного  тракту  є  основою  
діяльності  тих іннерваційних механізмів, які впливають на функцію печінки, 
жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток.  Що  стосується  
периферічного рефлексу, то він залучається до системи нервової регуляції, на 
чолі якої стоїть центральна нервова система.  Розлад кортикальних механізмів 
регуляції спричиняє посилення чи послаблення еферентної імпульсації, що 
обумовлює підвищення чи пригнічення функції печінки, жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток, з почастим розладом діяльності 
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моторики сфінктерів жовчного міхура та проток, а також розладу секреції 
жовчі, що спостерігається майже постійно при холециститі. 
У зв’язку з цими змінами змінюються і зворотні зв’язки. Збільшення чи 
пригнічення аферентної імпульсації, нерідко викликає спотворений характер 
інформації, який індукують мозкові центри, що поглиблює в свою чергу і 
підтримує патологічний стан органів, в тому числі і печінки, жовчного міхура 
та магістральних жовчовивідних проток. 
 
 
Патоморфологічні зміни печінки, жовчного міхура 
 та магістральних жовчовивідних проток при 
експериментальному гострому холециститі. 
 
В попередніх розділах роботи проаналізовані результати клініко-
функціональних, біохімічних, морфологічних, нейроморфологічних та деякі інші 
результати досліджень печінки, жовчного міхура та магістральних жовчовивідних 
проток. Встановлені показники стану ферментних систем, білкових фракцій крові 
контрольної групи тварин. Безумовно, що кількісний та якісний склад цих речовин 
крові пов’язаний з характером функціональної діяльності печінки та жовчовивідних 
проток включаючи і жовчний міхур. 
Ретельно вивчена морфологічна характеристика нервового апарата цих органів, 
встановлена їх структура, взаємозв’язки та проведено структурно-функціональний 
аналіз. 
Після цього вищезазначені методи дослідження та їх результати були 
використані при дослідженні експериментальних тварин. Такий методичний підхід в 
роботі дав змогу співставивши одержані результати в цих двох групах тварин, 
відібрати найбільш доступний, репрезентативний та найбільш надійний комплекс 
показників, який може об’єктивно свідчити про стан печінки, жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток. А також про перебіг патологічних процессів в 
кожному з цих органів в процесі розвитку захворювання. Крім того, цей аналіз, на 
нашу думку, може бути корисним для визначення ефективності лікувальних 
міроприємств. 
Враховуючи щільні топографо-анатомічні, функціональні зв’язки, спільність 
кровозабезпечення та витоків іннервації печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток, істотним є те, що розвиток патологічного процесу в одному з 
цих органів викликає реактивні зміни в інших. 
Виходячи з цього, нами і використана одна з експериментальних моделей 
холециститу. Відомо, що гострий холецистит може бути калькулезний або 
- 129 - 
 
некалькулезний, однак частіше він виникає на фоні жовчо-кам’яної хвороби. 
В виникненні та розвитку гострого запального процесу в стінці жовчного міхура 
мають значення декілька факторів, серед яких провідними слід вважати бактеріальну 
інфекцію та застій жовчі. Запалення жовчного міхура може бути викликано 
різноманітною мікрофлорою, яка проникає сюди різними шляхами. Причиною застою 
жовчі в жовчному міхурі можуть бути дискінезія жовчних шляхів, природжена 
деформація висхідного відділу жовчного міхура, порушення нервово-рефлекторної 
регуляції сфінктерного апарата, утворення каменів, які обтурують міхорову та 
загальну жовчну протоку та інше. 
В даний час відомо безліч моделей експериментального холециститу. Взагалі, 
все це розмаїття можна розділити на 3 групи: 
1. Після попередньої перев’язки міхурової протоки до жовчного міхура 
вводиться та чи інша культура бактерії. 
2. До жовчного міхура оперативним шляхом вводять різноманітні сторонні 
предмети, наприклад: жовчні камні людини, дрібні скляні кульки, шлунковий сік, 
концентровану жовч, та інше. 
3. Створення моделей експериментального холецистита шляхом підбору 
різноманітних дієт, заснованих на порушенні співвідношення в них холестерина, 
жовчних кислот та фосфоліпідів. 
Однак більшість вказаних моделей мали лише наближене відношення до 
дійсності. Перевага вибраної нами і здійсненої моделі експериментального 
холециститу полягає в одночасному суміщенні двох факторів: інфекційного та 
наявність сторонніх предметів (стерильний річний пісок). Ми вважаємо, що така 
модель більш адекватно і об’єктивно відображає розвиток патологічного процесу в  
печінці, жовчному міхурі та магістральних жовчовивідних протоках 
експериментальних тварин, а так більш наближена до розвитку аналогічного 
захворювання у людей. 
Отримані нами результати власних гістологічних, нейроморфологічних, 
електронномікроскопічних та ензимохімічних досліджень тканин печінки, жовчного 
міхура та магістральних жовчовивідних проток експериментальних собак свідчили 
про розвиток запальних, дистрофічних та некробіотичних змін в них, а також 
регенераторних процесів. Ці патологічні процеси в значній мірі обумовлювалися 
формою гострого холециститу та термінами після перенесеної тваринами 
холецистектомії. В деяких спостереженнях ці зміни були зворотніми. 
Але перш ніж перейти до викладу та аналізу результатів розвитку патологічного 
процесу, ми вважаємо доцільним зупинитися на макро- мікроскопічних даних про 
будову жовчного міхура та вивідних проток, які викладені в науковій літературі на 
сьогоднішній день. Бо, як показує аналіз деяких  літературних джерел, автори 
використовують застарілу інформацію і на цій базі роблять не зовсім об’єктивні та 
- 130 - 
 
достовірні висновки. 
Вважається, що стінка жовчного міхура як і головних вивідних проток 
складається з трьох оболонок: слизової, м’язової та серозної. 
Слизова оболонка жовчного міхура утворює досить високі складки, в протоках  
вони значно менші. В зв’язку з цим на деяких гістологічних препаратах на поперечних 
зрізах заглиблення між складками (крипти) імітують залози слизової оболонки. Але ці 
“залози”, по-перше, вкриті таким же епітелієм, як і складки, а, по-друге, при 
розтягуванні жовчного міхура вони зникають. Клітини епітелію слизової оболонки 
високі, призматичні. Вони схожі з всмоктуючими клітинами тонкої кишки, та подібно 
останнім забезпечені на апікальному полюсі мікровіллами. Між цими клітинами 
зустрічаються келихоподібні клітини, кількість яких збільшується при патології. 
Епітелій розміщений на власній пластинці, яка складаєтиься з пухкої сполучної 
тканини. В жовчному міхурові м’язова пластинка слизової оболонки відсутня, тому 
слизова оболонка лежить на слаборозвиненій гладком’язовій тканині. За цим шаром 
лежить добре розвинена сполучнотканинна оболонка. В ній до органу надходять 
артерії, вени, лімфатичні судини та нерви. Важливо, що на тій поверхні жовчного 
міхура, яка прилягає до печінки, сполучна тканина її переходить в таку ж печінки. 
В жовчних протоках в незначній кількості знаходяться і гладком’язові клітини. 
Справжній м’язовий шар має місце лише в окремих ділянках проток - стінці міхурової 
протоки при переході її в міхур, а також в преампулярній частині загальної жовчної 
протоки. Тут м’яз значно потовщується і слугує в якості сфінктера. Іноді його 
називають сфінктером Бойдена. Скорочення дужого сфінктера Бойдена перепиняє 
шлях секретові печінки до дванадцятипалої кишки, що призводить до переміщення 
жовчі до жовчного міхура через його протоку. 
Орієнтуючись на вищезазначені морфологічні дані, ми вивчали патологічні 
зміни в печінці, жовчному міхурі та магістральних жовчовивідних протоках. 
Аналізуючи макро- мікроскопічні зміни в жовчному міхурові після проведення 
експериментального втручання, відзначимо, що у всіх тварин розвинувся запальний 
процес в стінці. Із збільшенням терміну проведення експерименту патоморфологічні 
процеси в печінці, жовчному міхурові та магістральних жовчовивідних протоках 
поступово розповсюджувались по площі, а також змінювались якісно. Тобто чим 
більше часу проходить з початку експерименту, тим важчими були форми 
холециститу. 
За формою запалення ми спостерігали: катаральний холецистит, гнійний 
холецистит, гангренозний холецистит. 
При катаральному холециститі макроскопічно жовчний міхур здебільшого був 
збільшеним в об’ємі, трохи цианотичний. На розтині в порожнині знаходили бліду 
жовч, очевидно це пов’язано з розведенням її за рахунок серозного ексудату. Слизова 
оболонка на вигляд набрякла, червонуватого кольору. На мікроскопічних препаратах, 
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забарвлених гематоксилін-еозином, спостерігаються дистрофічні та некробіотичні 
процеси в епітеліальних клітинах. В окремих ділянках виявляються зони відторгнення 
епітелію. Окрім цього набряк слизової оболонки, гіперемія судин 
микроциркуляторного річища. Слизова оболонка, а також підслизовий шар 
інфільтровані клітинними елементами. Інфільтрати розташовані рівномірно і 
складаються переважно з округлоядерних клітин - лімфоцитів, серед них поодинокі 
нейтрофіли, плазмоцити, макрофаги та гістоцити. М’язові прошарки та 
сполучнотканинна оболонка виглядають збереженими, але набряклі. 
Нервовий апарат дуже активно реагує на подібні патологічні зміни в оболонках 
стінки жовчного міхура та вивідних проток. В першу чергу, найбільш важкі 
структурні порушення можна бачити з боку нейроцитів гангліїв, що розташовані в 
слизовій оболонці, тобто в безпосередній зоні дії патогенного фактора. Тут 
розвиваються некротичні процеси, в першу чергу, в тілах нейроцитів (Рис. 40).  
 
Рис. 40. Некробіоз клітин нервового підслизового ганглія жовчного міхура при катаральному   
    холециститі. Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 500. 
 
Вони втрачають свою звичну форму, дуже різко імпрегнуються. В таких 
випадках клітинні компоненти зовсім не розрізняються. Нервові паростки також 
виглядають лізованими. 
В більш поверхневих зонах стінки жовчного міхура спостерігається лише 
часткова дезорганізація нервових структур. Разом з тим, їх паростки зберігають свої 
контури та напрямок, не дивлячись на те, що мають гіперімпрегнований вигляд. Інші 
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клітини ганглія можна вважати менше враженими патологічним процесом, оскільки 
вони виглядають нормохромними. В таких нейроцитах добре контурують ядра. Все ж 
каріоплазма блідо забарвлюється, що свідчить про відсутність хроматину. Ядерця 
відсутні, що надає ядрові вигляд пустого пухирця (Рис. 41). Слід підкреслити, що 
незважаючи на такі глибокі структурні зміни в цитоплазмі таких нейронів, їх короткі 
паростки зберігаються майже незміненими, обумовлюючи синаптичний зв’язок між 
окремими нейронами ганглія.  В зонах стінки жовчного міхура і проток віддалених від 
слизової оболонки ми постійно спостерігали в тій чи іншій мірі інтактні нейроцити та 
їх провідники, або незначну їх реакцію на розвиток патологічного процесу. Ця реакція 
полягала в атрофії, тобто зменшенні об’єму перікаріону. Нерідко такі нейроцити були 
двохядерними, з пустою каріоплазмою. Ядерця не розрізнялись (Рис. 42).  Аксони 
мали помітно зменшений діаметр, були нормохромними. Таким чином, при 
катаральному холециститі найбільш грубі та незворотні патологічні зміни 
спостерігаються в гангліях та окремих нервових клітинах інтрамурального нервового 
апарату слизової оболонки. В міру віддалення від слизової оболонки до поверхні 
стінки ці ураження поступово стають менш вираженими. Ще одне спостереження 
привернуло нашу увагу: деструктивні процеси в першу чергу розвиваються в 
перикаріоні, при збереженні стану паростків. 
 
 
Рис. 41. Стінка жовчного міхура. Реакція клітин ганглія при катаральному холециститі.  
    Імпрегнація: Більшовський-Грос- Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
При гострому гнійному холециститі жовчний міхур збільшений, стінка місцями 
потовщена. Серозна оболонка його має тмяний вигляд, іноді спостерігається сіруватий 
наліт. Вміст міхура гнійний, з домішками крові та жовчі. 
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При мікроскопічному дослідженні місцями слизова оболонка вкрита 
фібрінозними плівками. Спостерігається некроз покрівного епітелію та осередкове 
його злущення. Як слизова оболонка, так і підслизовий шар густо пронизані 
ексудатом, в складі якого переважають популяції нейтрофілів. В вогнищах 
розповсюдження гнійного ексудату нервові структури не виявляються. 
Розповсюджена гіперемія судин та осередки некрозу. Складки слизової оболонки 
вирівняні, гнійний ексудат приводить до їх лізісу (Рис. 43). 
Лише на деякій відстані зберігаються дисхромні пучки нервових волокон, що 




Рис. 42. Міхурова протока. Сполучнотканинна оболонка з гладком’язовими волокнами.   
                 Окремі нейроцити. Імпрегнація:Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
В тих шарах стінки жовчного міхура, а також проток, куди клітинний 
інфільтрат ще не досягає, а тільки розвивається набряк, реакція нейроцитів виражена в 
меншій мірі (Рис. 45). Поряд з гіперімпрегнацією нервових структур та явним їх 
некрозом, окремі нейроцити зберігають звичайне забарвлення. Та все ж клітинні 
елементи, ядра та ядерця і в таких випадках не контурують. 
При флегмонозному холециститі ми спостерігали і реакцію судинних нервів на 
запальний процес. Вона виражена в деякій гіпоімпрегнації, та набряку крупних 
нервових стовбурів. Окремі ж нервові провідники та їх закінчення набували більш 
звивистої ходи. Характерно, що на протязі пре- термінальної частини нервових 
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волокон утворювались потовщення. Останні були значними за довжиною та 
нерівномірними за діаметром. Такими подовженими потовщеннями і закінчувались 
вказані аксони (Рис. 46). 
 
Рис. 43. Стінка жовчного міхура. Гнійний холецистит. Некроз та декванація епітелію.  
                   Клітинний інфільтрат. Гематоксилін-еозин. Збільшення: х 250. 
 
Таким чином, при флегмонозному холециститі, внаслідок розповсюдження 
гнійного екссудату, інтрамуральний нервовий апарат поряд з іншими тканинами 
руйнується та в решті решт некротизується і зазнає лізісу. Причому ці процеси 
проходять в зазначеній послідовності. На фоні гіперімпрегнації перикаріона спершу 
зникає ядерце, потім ядро, а потім і вся клітина гине. Між іншим, судинний нервовий 
апарат (поза межами клітинного інфільрату) теж знаходиться в стані подразнення. Це 
виражалось в набряку нервових стовбурів та нерівномірному потовщенні 
претерміналей та терміналей. 
Деякі тварини на 7 день експерименту знаходились в досить важкому стані. 
Були апатичними, млявими, майже весь час проводили лежачи. Відмовлялись від їжі. 
Після прийому їжі у них виникали блювоти. Дослідження цих тварин показало, що їх 
жовчний міхур був трохи збільшеним. Його поверхня набула брудно-бурого 
забарвлення, була тьмяною за рахунок утворення плівки на поверхні серозної 
оболонки. Доступ до жовчного міхура був утруднений за рахунок виникнення спайок. 
Стінка жовчного міхура була зів’ялою. Поверхня слизової оболонки подекуди вкрита 
сіро-зеленими плівками. В окремих ділянках можна помітити дефекти слизової 
оболонки. 
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Рис. 44. Стінка жовчного міхура. Флегмонозний холецистит. Розповсюдження клітинного     
                   інфільтрату. Некроз та лізіс нейроцитів мікроганглія. Збережені окремі нерви поза межами   
                   інфільтрату.Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
Рис. 45. Стінка жовчної протоки. Флегмонозний холецистит. Реакція нейроцитів.  
    Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
При мікроскопічному дослідженні майже на всій площі мікропрепаратів був 
відсутнім епітелій, місцями виражені дефекти слизової оболонки, тобто ерозії, які 
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подекуди заглиблювались в більш глибокі шари стінки. Характерною мікроскопічною 
ознакою було розповсюдження лейкоцитарного інфільтрату майже на всі шари стінки 
жовчного міхура, за винятком поверхневих. Окрім того, дуже розповсюдженими були 
крововиливи. В деяких судинах мікроциркуляторного річища знаходили тромби, в 
інших - гіперемія. Окремі ж судини виглядали пустими. Всюди спостерігався некроз, в 
тому числі і м’язового шару (Рис.47). Слід відзначити, що некроз цього шару був, як 
правило, коагуляційний, на відміну від коллікваційного некрозу в інших ділянках. 
 
Рис. 46. Стінка жовчовивідної протоки. Флегмонозний холецистит. Судинний нервовий   
                   стовбур, його претерміналь та терміналь в сполучній тканині.  
                   Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
Враховуючи таку гістологічну картину ми відносимо цю форму запалення до 
гнійно-геморрагічного. Хоча можна його віднести і до гангренозного. Знайти суттєву 
різницю між цими процесами важко. Лише при наявності прободіння можна 
застосувати термін гангренозний. Але прободіння стінки жовчного міхура деколи 
спостерігається не лише при запаленні в ній. Воно може бути наслідком некрозу 
стінки від тиску каменя на неї. Тому терміном гангренозний ми й будемо 
користуватися, тим більше, що він є загальноприйнятим. 
Аналіз мікропрепаратів імпрегнованих за Більшовським-Грос переконливо 
свідчить, що в залишках слизової оболонки, підслизовій основі та м’язовому шарі 
нервові елементи не виявляються. 
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Рис. 47. Стінка жовчної протоки. Гангренозний холецистит. Рясні крововиливи та некроз  
                   м’язового шару.  Гематоксилін- еозин. Збільшення: х 250. 
 
Елементи нервової системи зберігаються лише в тих ділянках, де залишились 
неушкодженими патологічним процесом тканини стінки жовчного міхура та 
магістральних жовчних проток, а також їх судини. Все ж нервові структури часто 
виглядають спотвореними, а часто і в стані глибокого подразнення. В судинних 
нервових стовбурах збільшується їх звивистість, розвивається набряк, що призводить 
до розшарування окремих нервових провідників.   Претерміналі   та   їх   терміналі   
стають   звивистими   та   нерівномірними по діаметру. За їх ходою з’являються 
багаточисельні потовщення овальної чи витягнутої форми (Рис. 48). 
Нервові клітини в зоні, наближеній до патологічного процесу, реагують таким 
же чином, як і в попередніх випадках. Вони, під впливом запалення, набувають 
великої схильності до солей срібла. В зв’язку з цим стають шіперхромними настільки, 
що виявити внутрішньоклітинні елементи не вдається. Весь нейроцит має вигляд 
темної гомогенної маси. Часто ця маса втрачає вигляд і форму клітини. Та все ж і на 
даному етапі, тобто на сьому добу після операційного втручання можна спостерігати 
гіперхромні, але збережені паростки загиблих нейроцитів (Рис. 49). 
Підсумовуючи вищезазначене, необхідно сказати, що при гангренозній формі 
холециститу стан тварин дуже важкий. В органах жовчовивідної системи розвивається 
яскраво виражена деструктуризація з некрозами, тромбозами та великими 
крововиливами. В таких зонах нервовий апарат зовсім не виявляється. Там же, де 
тканини стінки збереглись, нервовий апарат втрачає свою структуру. В першу чергу, 
це стосується тіл нервових клітин. Їх паростки хоча структурно і збережені, 
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знаходяться в стані глибокого подразнення. Що можна пояснити втратою 
функціональної їх єдності з перикаріоном. 
При катаральному холециститі жовчний міхур був дещо напруженим, 
ціанотичним, стінки його набряклими. При гістологічниму вивченні з боку слизової 
оболонки спостерігалися дистрофічні та некробіотичні процеси в епітелії, з наявністю 
поодиноких лейкоцитів  та  десквамованого  епітелія,  повнокрів’я, особливо си стем 
судин мікроциркуляторного русла, набряк та розпушення сполучної тканини слизової 
та підслизової оболонок з осередковою запально-клітинною інфільтрацією, перевагою 
лімфоїдних елементів, окремих лейкоцитів та макрофагів. 
 
Рис. 48. Шийка жовчного міхура. Гангренозний холецистит. Судинний нервовий стовбур.  
                  Претерміналь і терміналь. Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
 
При флегмонозній та гангренозній формах гострого холециститу жовчний міхур, 
як правило, був значно напруженим, з чітким ціанотично-багряним забарвленням. 
Майже постійно нами виявлявся конгломерат з залученням в загальний перипроцес 
печінки, елементів печінково-дванадцятипалої зв’язки, малої кривини шлунка, 
панкреатодуоденальної зони, ободової кишки та елементів великого сальника. При 
гістологічному вивченні стінок жовчного міхура нами постійно виявлялася гіперемія, 
особливо судин мікроциркуляторного русла, на тлі діфузної лейкоцитарної інфільтрації 




                 
- 139 - 
 
 
Рис. 49. Стінка жовчного міхура. Гангренозний холецистит. Некроз нейроцитів мікроганглія.  
                   Гіперімпрегнація нервових провідників. Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв.   
                   Збільшення: х 250. 
 
При гістологічному вивченні стінки міхурової протоки епітелій був 
набряклим, ділянками десквамованим, сполучна тканина інфільтрована 
лімфоїдно-гістіоцитарними елементами та лейкоцитами. 
Сполучна тканина стінок магістральних жовчовивідних проток теж постійно 
була набряклою, розпушеною, з ділянками лейкоцитарної інфільтрації. Нерідко 
серед епітелія нами спостерігалися келихоподібні клітини, в просвіті і проток - 
окремі лейкоцити та скупчення слизу. 
При нейрогістологічному дослідженні інтрамурального нервового 
апарату стінки жовчного міхура досить постійними зміни були реактивного 
характеру. При цьому нейроцити гангліїв поверхового нервового сплетіння і 
особливо їх паростки, нерівномірно, але досить інтенсивно, імпрегнувалися 
сріблом. Їх ядра були набряклими, з нерівномірним розташуванням хроматину. 
Серед окремих нейронів виявляли частковий тигроліз ніслевської субстанції. 
Нервові кабельні системи складалися з нерівномірно потовщених вісьових 
циліндрів з явищами дисхромії, варікозності та вакуолізації. Окремі нервові 
волокна претермінального типу були фрагментовані. 
Складність будови, різноманітні життєвонеобхідні функції, разом з тим 
значні компенсаторні можливості печінки є одночасно однією з головних 
причин складності ранньої клінічної діагностики її захворювань. Це можна 
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пояснити тим, що порушення функцій та відповідні клінічні прояви виникають 
лише після того як вичерпується механізм адаптації та компенсації. Виходячи з 
цього, морфологічна діагностика повинна бути ранньою, яка б дозволили 
встановити захворювання ще до того, як розвинуться важкі та незворотні 
прояви тієї чи іншої хвороби. В зв’язку з цим, не клінічні, а морфологічні та 
біохімічні зміни в клітинах печінки повинні бути головним орієнтиром в 
діагностиці початкових стадій розвитку патологічних процесів в печінці. З 
цього випливає, що проведення ранніх біопсій стає конче необхідним. Але в 
клінічній практиці подібна практика не знайшла свого широкого 
розповсюдження. І що стає зовсім неприпустимим, коли проводяться 
експериментальні дослідження на органах шлунково-кишкового тракту, а 
структурно-функціональний аналіз стану тканин печінки зовсім не 
враховується. 
Виходячи з цих міркувань, ми в кожному випадку паралельно аналізували 
морфологічні зміни як в жовчному міхурі та магістральних жовчовивідних 
протоках, так і в печінці. Треба відзначити, що тканини її дуже чутливі до 
розвитку патологічного процесу в жовчному міхурові та магістральних 
жовчовивідних протоках. При цьому реактивні зміни тканин печінки були 
неодноманітними. В залежності від терміну проведення експерименту, віку та 
конституційного статусу тварин, а особливо від якості та розповсюдженості 
патологічного процесу, патоморфологічні картини змінювались. 
Якщо казати взагалі, то на нашому експериментальному матеріалі 
спостерігалось запалення печінки (гострий гепатит), дистрофічні та некротичні 
процеси. 
При розвитку у експериментальних тварин катарального холециститу 
реакція з боку тканин печінки була мінімальною. Як правило, на гістологічних 
препаратах спостерігався незначний набряк міжчасточкової сполучної тканини. 
Синусоїдальні судини виглядали місцями дещо розширеними, та вільними від 
крові. Комплекси гепатоцитів зберігали своє балочне розташування. Печінкові 
клітини не змінювали свої морфологічні прикмети. Цитоплазма виглядала 
дрібносітчастою за рахунок наявності в ній глікогену. Ядра поодинокі з 
наявністю дрібних брилок хроматину, та ядерця (Рис. 50). В препаратах 
імпрегнованих азотно-кислим сріблом виявити якихось відмін від тих картин, 
що спостерігались у контрольної групи тварин, нам виявити не вдалось. Може 
це пов’язано з браком часу, потрібного на розвиток реакції з боку печінки. А 
може обумовлено включенням компенсаторних реакцій. 
В подальшому при розвиткові флегмонозного холециститу реакція з боку 
печінки була неоднозначною. В одних випадках в групі експериментальних 
тварин розвивались явища гідропічної дистрофії, в других - осередкова жирова 





Рис. 50. Тканина печінки. Катаральний холецистит.Гематоксилін-еозин. Збільшення: х 250. 
 
Жирова дистрофія характеризується накопиченням в гепатоцитах 
крапельок жиру. На наших препаратах в залежності від локалізації процесу 
накопичення жирових крапельок було різноманітним: дрібно, середньо та 
крупнокрапельним. В окремих місцях жирові вакуолі заповнювали всю 
цитоплазму. Поступове накопичення нейральних жирів призводить до 
збільшення об’єму гепатоцита, до атрофії його ядра, яке поступово вакуолями 
відтісняється на периферію клітини. Необхідно відзначити, що деякі 
гепатоцити зберігають свій морфологічний статус. В цих, на перший погляд, 
інтактних клітинах накопичуються зерна коричневого кольору, що свідчить про 
наявність внутрішньо- та зовнішньоклітинного стазу жовчі. Ці явища 
супроводжуються також змінами і в стромі органа. Звертає на себе увагу набряк 
сполучної тканини, незначна її інфільтрація клітинними елементами, серед яких 
переважають лімфоцити. Характерні явища холестазу в дрібних 
міжчасточкових холангіолах. 
Поряд з гепатоцитами, які знаходяться в стадії ожиріння, розвивається 
компенсаторна реакція, яка морфологічно проявляється в гіпертрофії 
гепатоцитів, збільшенні в них кількості ядер, а подекуди видно перешнуровку 
цитоплазми (Рис. 51). Все це свідчить про розвиток регенераторного процесу в 
печінці. 
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Рис. 51. Печінка собаки. Флегмонозний холецистит. Явища  регенерації поряд з ділянками   
                дистрофії. Гематоксилін-еозин. Збільшення: х 400. 
 
 
Рис. 52. Печінка собаки. Флегмонозний холецистит. Гідропічна дистрофія гепатоцитів.   
                 Гематоксилін-еозин. Збільшення: х 100. 
На нашу думку, етіологічними факторами жирової дистрофії слід вважати 
токсичний вплив та вимушене голодування тварин на протязі декількох діб 
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після операції.  У інших дослідних тварин при флегмонозному холециститі 
переважали явища гідропічної дистрофії. Вона характеризувалась появою в 
цитоплазмі гепатоцитів прозорих вакуолей різного розміру. Цитоплазма деяких 
гепатоцитів виглядала зовсім прозорою, тобто була заповнена 
цитоплазматичною рідиною, в якій плаває ядро. Ядра змінених клітин 
забарвлюються блідо. Іноді в них можна спостерігати явища каріорексису та 
каріолізісу (Рис. 51). Перипортальна сполучна тканина набрякла. В 
позачасточкових кровоносних судинах гіперемія. Доволі часто навколо судин 
скопичуються клітинні інфільтрати, з переважанням лімфоцитів, плазмоцитів та 
поодиноких нейтрофілів. Така мікроскопічна картина розвивається в кінці 
терміну експеримента. На початкових етапах, 2-3 день, світловий мікроскоп не 
дає змоги виявити характер морфологічних проявів гідропічної дистрофії.    
Тільки за допомогою електронномікроскопічних досліджень вдається 
ліквідувати цю недоречність. На електронограмах видно, що в епітеліальних 
клітинах печінки починається обводнення. Воно починається з того, що 
цистерни цитоплазматичного ретікулуму значно розширяються, 
перетворюючись іноді в вакуолі, комплекс Гольджі втрачає свою архітектоніку. 
В мітохондріях з’являється дистонія та деструкція крист. Глибки глікогену 
стають розпливчастими. Це виникає очевидно за рахунок гідратації 
цитоплазми. Ядро зберігає двоконтурність каріолемми. Хроматин ядра 
конденсується і розташовується переважно по периферії каріоплазми (Рис. 53) у 
вигляді крупних брил. На гістологічних препаратах імпрегнованих за 
Більшовським-Грос досить чітко виявляється реакція нервового апарату 
печінки на розвиток запального процесу в жовчному міхурі. Деякі нервові 
пучки гіперхромні, особливо ті, в яких виникає розволокнення. Окремі ж 
аксони набувають різного діаметра. За ходою кожного нервового волокна 
з’являються нерівномірні потовщення (Рис. 54) та напливи нейроплазми. В 
змішаних стовбурах з компактним розташуванням нервових волокон, навпаки, 
наявна дисхромія окремих елементів стовбура. Одні аксони стовбура 
гіперімпрегновані, інші - зовсім втратили здатність імпрегнуватись. Від них 
залишаються лише контури. Претермінальний і термінальний апарати 
набувають збільшеної звивистості, але зберігають рівномірними свої контури 
(Рис. 55). 
Як уже вказувалось гнійно-геморрагічний, або гангренозний холецистит 
спостерігається у експериментальних собак переважно на 7 добу від початку 
експерименту. Для нього характерними стають грубі порушення структурних 
елементів стінки, що викликало тяжкий загальний стан собак. 
 
 
- 144 - 
 
 
Рис. 53. Клітина печінки. Флегмонозний холецистит. Гідротація цитоплазми.  
                 Збільшення 10 000.  
 
 
Рис. 54. Печінка собаки. Флегмонозний холецистит. Дисхромія та нерівномірні потовщення 
аксонів нерва. Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
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Рис. 55. Тканина печінки. Флегмонозний холецистит. Дисхромія аксонів нервового  
                  стовбура. Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв.  Збільшення: х 250. 
 
При аналізі гістологічних препаратів печінки виявилися деякі паралелі. В 
зонах наближення до міхурового ложа дуже часто спостерігались явища 
гіперемії синусоїдів. Окремі з них були дуже розширені та насичені кров’ю, 
переважно еритроцитами. На великому збільшенні часто можна було бачити 
мікротромби, а подекуди сладжування формених елементів крові. З боку 
паренхими печінки виявлялась деяка дискомплексація гепатоцитів. В окремих 
ділянках їх цитоплазма виглядала гомогенною, ядра були відсутніми. Це 
вказувало на розвиток моноцеллюлярних некрозів. В інших клітинах можна 
було спостерігати різні етапи загибелі ядер: каріопікноз, каріорексис та 
каріолізіс. В кровоносних судинах за межами часточок розвивалась гіперемія, 
це супроводжувалось набряком сполучної тканини перипортальних полів (Рис. 
56). А також розповсюджені клітинні інфільтрати. 
Нервовий апарат печінки в цих зонах органа зазнавав глибоких 
деструктивних змін. Якщо поодинокі нервові клітини втрачали свої структури 
та контури, окремі аксони в деякій мірі зберігали чорне забарвлення, але були 
дуже спотвореними. За ходою окремих терміналей виникали різні за формою та 
діаметром потовщення. Інші аксони розпадались на окремі частини. Коротше 
кажучи, розвивалась типова Валлеровська дегенерація нервових провідників. А 
це вже вказувало на глибоке незворотнє ураження всього інтраорганного 
нервового апарата, (Рис. 57) в зонах печінки, в яких розвивались яскраво 
виражені патологічні процеси в паренхимі. 
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Рис. 56. Тканина печінки. Гострий гангренозний холецистит. Дискомплексація  паренхими,   
                 осередковий некроз  гепатоцитів.Гематоксилін-еозин. Збільшення: х 250. 
 
 
Рис. 57. Форми деструкції нервових елементів печінки.  Гангренозний холецистит.  
                  Імпрегнація: Більшовський-Грос-Лаврент’єв. Збільшення: х 250. 
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Загальні морфологічні дослідження печінки у собак з моделлю гострого 
холециститу свідчили про наявність не тільки дистрофічних, а і запальних змін, 
в більшості, осередкового характеру. В окремих спостереженнях нами 
виявлялася діскомплексація гепатоцитів з розладом будови деяких часточок. 
     В більшості спостережень гепатоцити характеризувалися наявністю гідропічної, 
рідше - жирової дистрофії. Досить постійною була проліферація зірчастих 
ендотеліоцитів периферічних ділянок часточок печінки. В деяких часточках нами 
виявлялися поодинокі центролобулярні некрози, що сполучалися з явищами 
запалення у вигляді продуктивних осередкових, рідше - діфузних запальних 
інфільтратів, в яких переважали   лімфоїдні,  гістіоцитарні   елементи,   поодинокі    
лейкоцити.  
         Розлад кровообігу, як постійний компонент реактивних змін, проявлявся 
повнокрів’ям вен з прилеглими синусоїдами в окремих часточках. В зонах  
запальних  інфільтратів  за  ходою портальних трактів,  як  правило, 
визначалося помітне повнокрів’я в сполученні зі змінами епітелію жовчних проток. 
Досить  постійними  були  явища внутрішньоклітинного холестазу в  
часточках, наявність поодиноких жовчних тромбів, що свідчило про розлад 
клітинної екскреції жовчі та жовчовиділення.  
Про виражені порушення метаболізму в гепатоцитах та центральних 
зонах часточок свідчили гістохімічні показники розладу вуглеводного обміну. Нами 
досить часто виявлявся поліморфізм цих змін - зменшення вмісту  глікогена  в  
цитоплазмі гепатоцитів, в клітинах периферічних зон  часточок, особливо в 
клітинах термінальних пластин, надмірно виявлялися фосфоліпіди. 
 Виходячи з результатів одержаних в попередніх розділах, які основані на 
біохімічних морфологічних та нейрогістологічних дослідженнях, ми вирішили 
зробити більш глибокий функціональний аналіз тих змін, які відбуваються в 
печінці, жовчному міхурі та магістральних жовчовивідних протоках при 
розвитку холециститу та наступної холецистектомії. На нашу думку, найбільш 
показовими мали бути гістохімічні дослідження статусу деяких речовин, які 
приймають активну участь в функціональних відправленнях печінки. 
 Враховуючи значну роль печінки в обміні вуглеводнів цілком 
закономірним ми вважали вивчити даниміку зміни глікогенутворюючої функції 
печінки. Адже відомо, що цей орган є основним джерелом лабільного 
глікогенезу. З цією метою, як уже вказувалось, використали ШИК-реакцію. 
Аналіз гістохімічних препаратів вказує на те, що зі збільшенням строку 
експерименту поступово зменшується вміст глікогену в печінці. Інтенсивність 
забарвлення клітин в червоний колір поступово зменшується, особливо це стає 
виразним на 7 добу проведення експерименту. При цьому зниження 
інтенсивності забарвлення, що вказує на зменшення вмісту глікогену 
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спостерігається переважно в периферічних гепатоцитах часточок. Тоді як в 
центролобулярній зоні глікоген визначається в значній кількості. Окрім того, 
глікоген зберігається в елементах стінки центральних вен (Рис. 59). Звертає на 
себе увагу, що в тих зонах, де глікоген не виявляється в цитоплазмі гепатоцитів 
знаходяться багаточисельні світлі вакуолі. 
 Ми допускаємо думку, що витрата лабільного глікогену іде на по- требу 
організму, а його поповнення не відбувається в зв’язку з голодуванням 
експериментальних тварин. І чим довше триває процес голодування, тим 
більше втрачається глікогену. 
 Відомо, що печінка грає значну роль в обміні білків. Про характер 
білковосинтетичної функції печінки може свідчити аналіз активності 
нуклеїнових кислот (РНК та ДНК). Ці кислоти є найважливішими органічними 
сполуками, з якими зв’язані процеси життєдіяльності організмів. 
 
Рис. 58. Тканина печінки при гострому холециститі собаки. Осередкове зниження   
                 наявності глікогену в гепатоцитах на периферії часточок.  
                Реакція Гоморі. Збільшення: х 250. 
 
 Різноманітні види РНК в основному синтезуються в ядрі клітин, потім 
через пори ядерної мембрани вони переміщуються в цитоплазму. Місцями 
синтезу РНК є хромосоми та ядерцевий апарат. Кількість РНК в клітинах 
визначається їх роллю в синтезі білків. ДНК, як відомо, відповідає за 
генетичний статус. 
 На висоті розвитку експериментального холециститу, особливо при 
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флегмонозній та гангренозній його формах, ми спостерігали значне зменшення 
активності реакції на нуклеїнові кислоти. Якщо у контрольної групи клітинні 
структури, що вміщали РНК, забарвлювались піроніном в яскраво-червоний 
колір, а ДНК в синьо-зелений, то у експериментальних тварин ці картини були 
різко зміненими. Різко знижена яскравість червоного кольору спостерігалась в 
значній кількості гепатоцитів окремих часточок. Деякі гепатоцити майже зовсім 
втрачали червоне забарвлення, що вказувало на різке зниження вмісту РНК. 
Відносно гепатоцитів, які безпосередньо розміщались поруч з синусоїдами, 
кількість РНК здебільшого була збережена (Рис. 59). Відповідною була і 
реакція збоку ДНК. Лише в окремих гепатоцитах печінкової часточки 
зберігались структури, в яких збереглась ДНК. Зниження вмісту нуклеїнових 
кислот в клітинах печінки безумовно свідчить про зниження її білково-
синтетичної функції. 
 Важливим є той факт, щро зміни метаболізму печінкових клітин 
розповсюджені в органі нерівномірно. Поряд з вищевказаними змінами в 
гістохімічній реакції на нуклеїнові кислоти можна відзначити і інші. Так, в 
окремих зонах переважають більш виражені порушення вмісту ДНК. Зниження 
активності РНК, тобто зміна забарвлення гепатоцитів, має рівномірний 
характер у всіх гепатоцитах окремої часточки (Рис.60). Частіше подібні картини 
доводилось спостерігати при катаральному холециститі.  
 Відомо, що всі біохімічні реакції в організмі протікають за допомогою 
ферментів. Ферменти представляють собою речовини білкової природи, які 
здатні каталітично прискорювати хід хімічних реакцій. Вони визначають 
напрямок чи швидкість та можливість здійснення великого числа хімічних 
реакцій. В зв’язку з цим діяльність ферментів відіграє вирішальну роль у всіх 
обмінних процесах. 
Молекули багатьох ферментів вміщують додаткові небілкові речовини - 
коферменти та простетичні групи. Виявляється, що роль коферментів 
виконують більшість вітамінів (Е, К, В1, В2, В6,В12, та інші). Крім того, сюди ж 
можна віднести АТФ та АМФ. Важливою особливістю ферментів є їх висока 
специфічність. Це має велике біологічне значення, забезпечуючи координовану 
та взаємопов’язану течію всього комплекса обмінних процесів в організмі. 
 Виходячи з хімічної структури ферментів, та особливо слабкий зв’язок 
між пептидними ланцюгами, можна відмітити високу лабільність конфігурації 
молекули ферментів. Останнє пояснює втрату активності ферментів при зміні 
температури РН, а також інших патологічних процесів. 
 З наведеного цілком закономірним є питання вивчення активності деяких 
ферментів печінки в процесі розвитку холециститу та наступної 
холецистектомії. Як показують наші дослідження, про значні порушення 
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Рис. 59. Тканина печінки при гострому флегмонозному холециститі собаки. Зниження   
                  вмісту нуклеїнових кислот. Метод Унна-Браше. Збільшення: х 100. 
 
 
Рис. 60. Тканина печінки при гострому катаральному холециститі. Зниження вмісту  
                 нуклеїнових кислот.Внутрішньоклітинний холестаз. 
                 Метод Унна-Браше. Збільшення: х 100. 
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жовчовидільної функції печінкових клітин свідчили зміненої активності 
окремих ферментів. Так, ферментний спектр активності кислої фосфатази був 
порушеним, але значно більше змінювалась активність лужної фосфатази та 
АТФ-ази. Виявлялись зони печінкової паренхими, в яких активність АФ-ази і 
особливо АТФ-ази були різко зниженими (Рис. 61). Результат біохімічної 
реакції відкладався в вигляді поодиноких бурих брилок, а подекуди і в вигляді 
пилу. 
 Дослідження тканини печінки в більш віддалені строки після 
холецистектомії (до року) свідчили про відновлення “ферментативного 
малюнка” активності кислої та лужної фосфатази, а активність АТФ-ази мала 
схильність до підвищення. 
  
Рис. 61. Тканина печінки при гострому гангренозному холециститі собаки.  
                  Зниження активності АТФ-ази. Реакція Вахштейн-Мейзеля. Збільшення: х 100. 
 
Поряд з цим, після перенесеної холецистектомії, тобто усунення вогнища 
запалення, поступово нормалізувалися морфологічні прояви активності 
ферментів циклу Кребса (СДГ-ази, МДГ-ази). Дещо відмічались зниження 
активності ЛДГ-ази, що давало можливість визначити спрямованість 
вуглеводного обміну. 
 В цей же час паралельно помітно було підвищення вмісту РНК в 
гепатоцитах (Рис. 62). 
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Рис. 62. Тканина печінки собаки через місяць після холецистектомії. Активність РНК.   
                  Метод Браше. Збільшення: х 100 
 
Звертає на себе увагу мозаїчність розподілу РНК - активних зон в гепатоцитах 
окремих часточок печінки. Це свідчить про асинхронне відновлення 
структурних елементів гепатоцитів та їх функціональної спроможності, 
можливо, в залежності від глибини та якості попереднього патологічного 
процесу в них. 
 Підводячи короткі підсумки фактичного матеріалу, викладеного в ціьому 
розділі, слід відмітити, що патологічний процес, який розвивається в жовчному 
міхурові при його запаленні, викликає морфо-функціональні зміни у печінці і 
магістральних жовчовивідних протоках. Відмічається синхронність розвитку 
патогістологічних змін в печінці та магістральних жовчовивідних протоках в 
залежності від терміну проведення експерименту, а також від глибини та 
розповсюдженості запального процесу в жовчному міхурові. 
 Після проведення холецистектомії, а разом з нею і усунення джерела 
патологічної дії на печінку, жовчний міхур та магістральні жовчовивідні 
протоки, посутпово розвиваються зворотні явища. Структура і функція, в 
першу чергу печінки, поступово відновлюються. А це, в свою чергу, 
призводить до нормалізації та стабілізації загального стану і біохімічних 
показників у експериментальних тварин. 
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ЗАКЛЮЧЕННЯ 
Гострий холецистит є однією із актуальних проблем сучасної медицини, 
численні питання якої і до цього часу недостатньо вивчені. Збільшення питомої 
ваги захворюваності на холецистит, летальності та численних післяопераційних 
ускладнень, часом небезпечних для життя хворого, труднощі ранньої діагностики 
цього захворювання у осіб похилого та старечого віку, недостатня ефективність 
консервативного, а часом і хірургічного та санаторно-курортного лікування - всі ці 
питання продовжують вивчатися представниками різних спеціальностей. 
Особливо перспективними в цьому відношенні являються проведення 
клініко-анатомічних співставлень при експериментальному моделюванні гострого 
холециститу, бо людина ні за яких умов не може бути об’єктом експерименту; 
саме це надає можливість вивчати найбільш ранні зміни в стінці жовчного міхура 
та органах печінково-протокової системи, до того ж в динаміці досліду. 
За останні роки у зв’язку з удосконаленням нових методів діагностики 
з’явилася можливість виявити ініціальні пошкодження в цих органах. Чільне 
місце при цьому посідає вивчення морфології інтрамуральної нервової системи 
печінки, жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток, бо добре 
відома її регулююча роль в процесах жовчоутворення та жовчовиділення. 
Знанням основних закономірностей діяльності органів травної системи і 
існуючого взаємозв’язку поміж ними ми зобов’язані І.П.Павлову та його школі. 
Використовуючи створену ним досконалу методику хронічних дослідів на 
здорових тваринах, була з’ясована залежність функції органів шлунково-
кишкового тракту від діяльності нервової системи, яка регулює та контролює 
найскладніші процеси в них. За думкою І.П.Павлова (1912) "... Нервова система 
на нашій планеті є безумовно найскладніший і найтонкіший інструмент 
відносин, зв’язку багаточисленних частин організму поміж собою і організма як 
складної системи з нескінченним числом зовнішних впливів". 
Роботами школи І.П.Павлова було з’ясовано, що кора головного мозку, 
цей вищий відділ нервової системи, тримає під контролем діяльність всіх 
органів та явищ, що відбуваються в організмі тварини чи людини. 
І.П.Павлов, формулюючи думку про коркову регуляцію різноманітних 
функцій організма, писав "... чим досконаліше нервова система тваринного 
організму, тим вона централізованіша, тим вищий її відділ є все в більшій і 
більшій мірі розпорядником та розподільником всієї діяльності організму, не 
дивлячись на те, що все яскраво і відверто не виступає". (І.П.Павлов, Повне 
збир.твор., т.3, кн.:2, стор.409). 
В подальшому дослідженнями К.М.Бикова, В.Н.Черніговського, 
І.Т.Курцина, А.В.Соловйова та інш., значно поглиблені уявлення цих положень 
І.П.Павлова. Була з’ясована концепція, згідно якої регуляція фізіологічних 
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процесів органів травної системи відбувається за схемою: зовнішнє середовище 
- кора головного мозку - парасимпатичний та симпатичний відділи вегетативної 
нервової системи - травні залози. Головним фактором, визначаючим напрямок 
фізіологічних процесів травної системи, є взаємодія поміж симпатичним та 
парасимпатичним відділами нервової системи. 
На сьогодні продовжує існувати багато нез’ясованих питань у 
взаємовідносинах симпатичного та парасимпатичного відділів з 
інтрамуральними елементами нервової системи шлунково-кишкового тракту, 
хоча добре відомий вплив останньої на функцію органів травної системи. 
В зв’язку з цим необхідно висвітлити загальну морфологічну 
характеристику вегетативної нервової системи - особливо її периферічного 
відділу. За класичною схемою периферічні вегетативні (автономні) нерви 
складаються з двох самостійних та незалежних одна від одної з морфологічної 
точки зору систем - симпатичної та парасимпатичної, які діють антагоністично. 
Кожна з цих систем є двохнейронною. Прегангліонарні волокна мієлінозовані і 
належать нейронам, тіла яких знаходяться усередині ЦНС. В відповідних 
вегетативних гангліях відбувається синаптичний контакт з наступним після 
гангліонарним нейроном, який забезпечує зв’язок з іннероваваним субстратом. 
Ганглії парасимпатичного нерва більшою частиною розташовані в 
іннервованих органах та безпосередньо поруч з ними. Тому прегангліонарні 
парасимпатичні волокна завжди дуже довгі. На відміну від цього в симпатичній 
системі розрізняють 3 види гангліїв: 1. Параганглії (розташовані поблизу 
спинного мозку); 2. Преганглії (превертебральні), наприклад, ganglion coeliacum 
та інші; 3. Периферічні ганглії, як правило, розміщені поблизу або усередині 
іннервованого органа. Тому, прегангліонарні симпатичні волокна бувають 
різної довжини в залежності від того, до якого ганглію вони належать. З цих же 
причин і післягангліонарні симпатичні волокна мають різну довжину. Аксони 
нейронів, розміщених в периферічних симпатичних гангліях бувають зовсім 
короткими. 
В останній час виявилось, що вегетативна система, особливо 
постгангліонарні ділянки, утворені значно складніше, ніж думали раніш. Крім 
того, спостерігаються значні розбіжності в способах іннервації окремих 
органів. 
Активне впровадження в вивчення автономної системи гістохімічних 
електронномікроскопічних та фармакологічних методів дослідження в останні 
двадцять років дали нові дані, які не вкладаються в раніше існуючі уявлення. 
Було достовірно встановлено, що в деяких симпатичних гангліях 
знаходится деяка кількість парасимпатичних нейронів. Більше того, в 
парасимпатичних гангліях сечо-статевої системи виявлені  популяції 
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холінергічних та адренергічних нейронів. (С. Немечек та співавтори, 1978). 
Деякі фармакологічні, а головним чином, електронномікроскопічні дані 
вказують на те, що взаємодія між симпатичними і парасимпатичними нервами 
має місце іще на другому рівні, тобто поблизу еффектора. 
Е.М. Крохина (1973) застосовуючи гістохімічні та люмінісцентно-
мікроскопічні методи дослідження вегетативної іннервації серця людини 
встановила наявність медіаторів симпатичної та парасимпатичної системи на 
всьому протязі термінальних нервових структур. Особливо значна кількість їх 
спостерігалась в потовщеннях поодиноких претермінальних гілочок. 
Наведені короткі дані свідчать про те, що контакт нервового волокна з 
субстратом спостерігається не тільки в області вільних закінчень у вигляді 
вусиків, кущиків, петельок та інші, а і за ходою, так званих, претерміналей. 
Виходячи з цих нових даних, стало зрозумілим, чому старі автори не могли 
одержати об’єктивної оцінки результатів своїх досліджень, звертаючи всю свою 
увагу лише на термінальному апараті. 
Враховуючи це, ми дійшли висновку, що необхідно спершу ретельно 
вивчити іннерваційний апарат печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток. Більше того, в літературі ці дані майже не висвітлені. 
Як показав аналіз наших досліджень інтактних тварин, іннерваційний 
апарат печінки, жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток 
складається з двох джерел. По-перше, це нервові провідники, які вступають в 
названі органи разом з кровоносними судинами, а, по-друге, власна нервова 
система. Остання складається з нейроцитів, які на гістологічних препаратах в 
кількісному відношенні мають різноманітний вигляд. Поряд з поодинокими 
нейроцитами ми спостерігали подвійні скупчення, а також багаточисельні 
нервові клітини, які утворювали ганглії. Останні, в залежності від локалізації в 
стінках жовчного міхура, або магістральних жовчовивідних проток, мали різне 
розсередження. В одних випадках спостерігалось компактне розміщення 
нервових клітин в ганглії. Тіла нейроцитів настільки тісно прилягали одне до 
одного, що між ними, практично, неможливо було знайти якісь проміжки. Ми 
вважаємо, що в даному випадку спостерігається сомато-соматичний синапс, 
тобто безпосередній обмін інформацією (медіаторами) між сусідніми 
нейронами. Окрім такого інтимного співвідношення між перікаріонами 
нейроцитів мали місце також розсередження їх в ганглії. Однак, в такому 
випадку теж зберігались зв’язки між окремими клітинами ганглію, тобто 
синапси. Синаптичні зв’язки в даному разі відбуваються за рахунок дендро-
соматичних та дендро-дендритичних контактів. Не викликає сумнівів, що 
подібні міжнейрональні відношення в функціональному плані нерівнозначні. 
Але ці питання потребують подальшого цілеспрямованого дослідження 
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спеціалістів. В чисто топографічному плані, гангліонарні структури 
розміщались різноманітно. Найчастіше ми спостерігали їх розташування 
поблизу крупних судинних нервів. 
В такому випадку периневрій був розволокненим, а аксони клітин 
ганглію входили та розповсюджувались в їх складі як в дистальному, так і в 
проксимальному напрямках. Подальшу долю цих паростків ми не могли 
з’ясувати. Можливо, проксимальні волокна передають інформацію, вступаючи 
в синаптичні співвідношення з попереднім нейроцитом, або ж досягають ЦНС. 
Вирішення цього питання потребує свого подальшого та цілеспрямованого 
дослідження з використанням відповідних методів. 
Відносно претермінального та термінального секторів нервових 
провідників, ми спостерігали різноманітні картини. Претермінальні волокна 
інтрамуральних гангліїв жовчного міхура та магістральних жовчовивідних 
проток в стінці органів були довгими. Окремі з них на площинних препаратах 
спостерігались на значній відстані. Характерною ознакою було те, що 
архітектоніка розподілу як нервових стовбурів та їх гілок, так і окремих 
провідників набували визначеної закономірності. Ця закономірність полягала в 
тому, що вказані нервові структури окреслювали з допомогою своїх гілок 
окремі ділянки субстрату. При цьому можна було виділяти ці модулі не тільки 
на площині, а і по товщині стінки органів, тобто в трьохмірному просторі. 
Розміри модулів зменшувались в міру зменшення діаметру нервових 
провідників. Очевидно, подібні утворення можна назвати іннерваційним 
модулем, в зоні якого розвиваються інтимні стосунки між нервовою системою 
та іннервованими тканинами. 
На сьогоднішній день безперечно встановлена наявність медіаторів на 
всьому протязі симпатичних та парасимпатичних термінальних структур. Вони 
зазначені, як поширені холінергічні та адренергічні структури. Більше того, в 
окремих органах, таких як серцевий м’яз ...?, електронномікроскопічні  
дослідження показали вихід медіаторів не тільки в тих місцях, де існують тісні 
синаптичні контакти з міокардіоцитами, а і на протязі “голих” аксонів, в яких 
відсутні типові синаптичні контакти. 
В нервовому апараті печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток собаки ми спостерігали потовщення термінальних 
ділянок аксонів, які мали вигляд пухирців, розташованих на деякій відстані 
один від одного. Характерно, що в більшості випадків пухирці цього ланцюжка 
виглядали гіпер-, а в других - гіперімпрегнованими. Разом з тим, ми звернули 
увагу на те, що контактуючі з пухирцями клітини субстрату змінювали 
інтенсивність свого забарвлення в залежності від стану потовщень. Виходячи з 
цього, ми дійшли висновку, що в процесі безперервного функціонування 
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синаптичного апарату, можлива фізіологічна “черговість”, тобто одні пухирці 
виділяють медіатор, а інші - його накопичують. Виходячи з цього, це явище не 
можна трактувати як дегенератині чи патологічні зміни в нервових 
провідниках, на що вказували деякі автори (Догель А.С., Карупу В.Я., 
Лаврент’єв Б.И. та інші). 
Багато десятиліть точиться “боротьба” між прихильниками та 
супротивниками іннервації найдрібніших кровоносних судин - капілярів. Нам 
довелось спостерігати іннервацію не тільки стінки дрібних судин, а вперше 
показати нерви артеріоло-венулярних анастомозів, зокрема гломусного типу. 
Цей факт безумовно свідчить на користь прихильників наявності нервового 
апарату на стінках капілярів. А в випадку міжсудинних анастомозів за 
допомогою відповідного впливу нервових імпульсів регулюється розподіл 
крові в окремих регіонах органа в залежності від його функціональних потреб. 
Аналіз великої кількості нейрогістологічних препаратів дозволив нам 
встановити характерні прикмети, за допомогою яких можлива  морфологічна 
диференціальна діагностика судинних та гангліонарних нервових волокон. Це 
дало змогу більш детально вивчити характер взаємовідносин між цими двома 
системами. Окрім того, що окремі постгангліонарні жмутки входять до складу 
судинних виявлені і інші контакти. Поодинокі нерви можуть вступати до 
периневрію і в ньому прослідковуються на великі відстані навіть при 
розгалуженні основного стовбура. В деяких місцях спостерігається 
безпосередня  іннервація сполучнотканинної оболонки крупних судинних 
нервів волокнами гангліонарних за допомогою кінцевих апаратів в вигляді 
гудзика. В зоні контакту нервового закінчення та оболонки нервового стовбура 
виявляється скупчення сполучнотканинних клітин, ядра яких відрізняються 
аргентофілією. В цьому наші дані співпадають з висновками В.Я. Карупу про 
іннервацію нервів, яку він спостерігав в печінці. Ми можемо стверджувати, що 
іннервація нервів явище розповсюджене не тільки в печінці, але і в жовчному 
міхурові та магістральних вивідних протоках. Та все ж, якщо уточнити, то 
фактично спостерігається іннервація не самого нерва, а його периневрію, тобто 
сполучнотканинної оболонки. 
К.М.Биков та його учні з’ясували, що інтерорецептивна сигналізація 
впливає як на функцію різних внутрішніх органів та систем організму, так і на 
вищу нервову діяльність. Вчення про інтерорецептивну діяльність має велике 
значення для з’ясування патогенезу захворювань, в тому числі печінки та 
жовчовивідних проток. При експериментальному холециститі постійно 
спостерігається тривале пригнічення вищої нервової діяльності, порушується 
процес жовчоутворення та виділення. До цього ж слід зазначити, що на процеси 
жовчоутворення та жовчовиділення суттєво впливають інтерорецептивні 
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подразники з органів шлунково-кишкового тракту, зміни секреторно-рухової 
функції цих органів, тощо. Наявність запального процесу в печінці чи 
магістральних жовчовивідних протоках суттєво змінює інтерорецептивний стан 
органів травної системи, створюючи функціональні розлади всієї системи.  
На сьогодні залишається недостатньо вивченою проблема морфологічних 
змін нервового апарату органів цієї системи при різних формах холециститу та 
після перенесеної холецистектомії. 
Як відомо, гострий холецистит характеризується значною варіабільністю 
клінічних симптомів, активним інтерорецептивним впливом на функціональний 
стан багатьох органів не тільки травної, а і інших систем, нестійкістю 
терапевтичного лікування. При цьому досить часто в основі розладу функції 
печінки та органів шлунково-кишкового тракту лежать рефлекторні впливи з боку 
запаленого жовчного міхура. 
Використовуючи модель гострого холециститу (В.С.Шевченко,1974), ми 
намагалися її максимального наближення до клініки з урахуванням таких 
етіологічних чинників як застій жовчі, наявність інфекції та розлад обмінних 
процесів. На кінець 5-7 доби у всіх дослідних тварин розвивалася клініка гострого 
холециститу, що в подальшому документувалося загальними та спеціальними 
гістоморфологічними дослідженнями стінки жовчного міхура, що дало 
можливість простежити за розвитком морфофункціональних розладів в печінці, 
жовчному міхурі та магістральних жовчовивідних протоках. 
Як показали результати власних досліджень гострий запальний процес в 
жовчному міхуру собак в умовах моделювання гострого холециститу був 
різноманітним - від катаральних до деструктивних форм. Серед останніх за 
даними пато-гістологічного аналізу переважав флегмонозний, а в незначній 
кількості випадків можна говорити про гангренозний холецистит. Причини 
різноманітності форм запалення важко пояснити, незважаючи на те, що 
експериментальні тварини знаходились в однакових умовах утримування. Все ж 
достовірним є те, що із збільшенням післяопераційного терміну запальна реакція, 
як в жовчному міхурові, так і в магістральних протоках поступово ускладнюється. 
У тварин, що виводились з експерименту після проведеної холецистектомії 
інколи знаходили спайковий процес. Його розвиток на наш погляд виникає в 
результаті наявності варіантів взаєморозміщення жовчного міхура та оточуючих 
його органів, які утруднюють доступ до нього. Тому під час оперативного 
втручання неможливо запобігти значному подразненню очеревини, що мимоволі 
викликає її запалення з наступним розвитком спайкового перипроцесу. 
Як різноманітні клінічні прояви, так і зміна біохімічних відхилень 
відображали розповсюдження, інтенсивність та тривалість запального процесу в 
жовчному міхурові, магістральних протоках та печінці. 
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Найбільш показовими в цьому плані ми виявили наступні дані біохімічних 
досліджень. При розвитку експериментального холециститу спостерігали постійне 
підвищення вмісту білірубіну в крові. Поряд з цим, відмічається зниження 
показників загального білка крові. Якщо у контрольної групи собак цей показник 
знаходився на рівні 78,44,2 г/л, то на висоті захворювання виявляли поступове 
зниження до 61,21,4 г/л. Пофракційний аналіз білків показав нерівномірне 
зменшення вмісту в крові всіх його основних складових. Так, вміст альбумінів, які 
в контролі становили 64,020,24 г/л поступово знижувався до рівня 52,40,5 г/л. 
Також спостерігалось зменшення -глобулінів з 6,280,01% в нормі, до 
5,410,02% на висоті розвитку захворювання. Синхронно знижувався і показник 
-глобулінів до 7,50,01% проти 9,620,02% у контрольної групи собак. Після 
проведення холецистектомії ці показники поступово наближались до нормальних 
цифр. Не менш показовими виявилися результати дослідження деяких 
ферментних систем. Так, сукцинатдегідрогеназа зростала в декілька разів: якщо 
показник її в контролі дорівнював 0,860,04 ммол/л. сек., то на висоті моделі 
холециститу, особливо з деструктивними формами ці цифри різко підвищувались 
і досягали порядку 3,640,01 ммол/л. сек. Після холецистектомії, тобто усунення 
джерела патологічного процесу спостерігалась поступова нормалізація цього 
показника. Так, уже на 14 добу відбувалось значне падіння вмісту  СДГ до 
2,670,02 ммол/л. сек. Дослідження лужної фосфатази показало аналогічні зміни 
показників. Якщо в контрольній  групі  ця цифра становила 0,680,02  ммол/л. 
сек., то  на  висоті  холециститу  підвищувалась  до 2,260,01 ммол/ л. сек. 
Дуже яскравими виявились результати дослідження сечовини: у 
контрольної групи - 5,20,02 ммол/л. сек, а в розпалі захворювання її вміст сягає 
12,40,04 ммол/л. сек. 
Безумовно, наведені відхилення в біохімічних контактах свідчать про 
порушення структурних елементів не тільки в жовчному міхурові, а, в першу 
чергу, в печінці. А останнє призводить до розладу багатьох її функцій, а саме 
жовчоутворюючої обміну білків, вуглеводів та інші. 
Отже, одержані клініко-лабораторні дані можуть свідчити про патологічні 
зміни та вказувати на тяжкість процесу в печінці, жовчному міхурові та 
магістральних жовчовивідних протоках та динаміку їх розвитку під час хвороби, 
або в експерименті. Ми вважаємо, що зазначена динаміка біохімічних показників 
може вказувати на еффективність лікувальних заходів та необхідність їх 
своєчасного корегування. 
Вказані думки підтверджуються і патогістологічними дослідженнями 
тканин печінки в процесі розвитку запалення в жовчному міхурові та 
магістральних вивідних протоках. Узагальнюючи результати морфологічного 
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вивчення печінки, можна впевнено стверджувати, що її реакція виявляється в 
кожному випадку нерівномірно, та все ж адекватною відносно розповсюдження та 
форми запалення в жовчному міхурові. Серед патологічних процесів, які виникали 
в печінці, можна назвати запалення, дистрофію, холестаз, які були 
переважаючими. Дистрофічні враження мали у одних тварин характер жирової, в 
інших переважали явища гідропії гепатоцитів. 
Жирова дистрофія носила характер дрібно- та середньокрапельної. Інколи 
розвивались окремі жирові вакуолі, що займали майже всю цитоплазму, 
відтісняючи на периферію ядро клітини. Характерно, що жирова дистрофія 
переважала у тих експериментальних тварин, які довгий час не приймали їжі. У 
всіх випадках жирової дистрофії спостерігалось її осередкове розповсюдження на 
периферії печінкової часточки. 
Гідропічна дистрофія супроводжувалась накопиченням в цитоплазмі 
гепатоцитів прозорих вакуолей, заповнених цитоплазматичною рідиною. Ці 
вакуолі оточували атрофічне ядро клітини. В подальшому ці дрібні вакуолі 
зливались в суцільну, в якій плавало ядро. Пояснити етіопатогенетичні механізми, 
що призводять до різного виду дистрофічних змін в гепатоцитах, дуже важко. 
Запальні процеси в печінці, як правило, розвивались в її стромі, носили 
характер, переважно, серозного гострого гепатиту. Про  це свідчили явища 
гіперемії судин, набряк сполучної тканини перипортальних полів. До цього слід 
додати незначні клітинні накопичення в сполучній тканині. Знову ж таки звертає 
на себе увагу осередковий, а не дифузний характер розповсюдження патологічних 
процесів в тканині печінки. Очевидно цим фактором можна пояснити 
невідповідність клінічних проявів та тяжкості патологічних змін у деяких 
дослідних тварин. 
Майже в усіх випадках спостережень ми знаходили в різній мірі виражені 
явища холестазу як в часточках печінки, так і в дрібних жовчних судинах поза її 
межами. 
Етіопатологічні фактори розвитку патоморфологічних змін в печінці при 
холециститі, на нашу думку, дуже складні. Ми вважаємо, що в даному випадку 
відіграє роль їх комплекс, що розвивається за типом ланцюгової реакції. Після 
оперативного втручання на жовчному міхурові, та перев’язки його протоки, 
розвивається набряк, що призводить до значного потовщення стінки. Внаслідок 
цього звужується просвіт протоки. Разом з цим, перев’язка призводить до 
подразнення нервів, які іннервують м’яз сфінктера Бойдена. Останній 
скорочується, що викликає значне звуження протоку і падіння течії жовчі, з 
розвитком холестазу, як в магістральних позапечінкових протоках, та і в 
інтраорганних жовчних судинах різного калібру. В подальшому, в процесі 
розвитку запального процесу збільшується вплив подразнених нервових 
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елементів, що підтримує на деякий час, затримку жовчі в жовчовивідних шляхах. 
Це призводить до розширення холангіол, а подекуди і розриву стінки 
внутрішньочасточкових судин та виходу жовчі за їх межі. Як відомо, жовчні 
кислоти проявляють токсичні властивості при дії на живі тканини. Останнє веде 
до розвитку дистрофічних та некробіотичних змін в гепатоцитах, а також до 
інтоксикації. До всього цього треба додати вимушене голодування деяких тварин 
на протязі декількох днів. Вірогідно, що в даному випадку діють і зламані, або 
патологічниі імпульси збоку ЦНС. У відповідь на спотворену інформацію 
рецепторів запаленого жовчного міхура та інших органів цієї системи. Крім того, 
не останню роль відіграють також і больові відчуття. Можливо описаний 
патогенетичний механізм носить дещо гіпотетичний вигляд, та все ж, на наш 
погляд, він має під собою реальне морфофункціональне підгрунтя в поєднанні з 
клінічними проявами. Свідченням цього можна вважати патоморфологічні зміни 
нервового апарату, що виникають в печінці, жовчному міхурові та магістральних 
жовчовивідних протоках в цілому, а також їх характер в окремих цих органах в 
процесі розвитку запального процесу в жовчному міхурові та позапечінкових 
жовчовивідних протоках. Цілком безперечним та об’єктивним є та обставина, що 
в зоні дії патогенного фактора, тобто в стінці жовчного міхура деструктивні 
процеси розвиваються в першу чергу. В залежності від характеру та гостроти 
запального процесу реакція з боку нервових структур виявляється неоднозначною. 
Результати власних досліджень вказують на те, що при катаральному холециститі 
інтрамуральний нервовий апарат стінки жовчного міхура реагує по-різному. В 
зв’язку з тим, що ця форма запалення характеризується структурними розладами 
переважно в слизовій оболонці органа, в відповідно дегенеративні процеси в 
значній мірі переважають в цій оболонці. Ми відмічали в даному випадку, в 
першу чергу, враження нейроцитів, що розташовані в гангліях цієї зони. Як 
правило, перікаріони цих нервових клітин виглядали гіперхромними. Структури 
інтрацеллюлярного апарату не проявлялись, або виглядали дуже спотвореними. 
Деякі нейроцити при імпрегнації солями срібла набували виду гіперімпрегнованих 
гомогенних мас, контури клітин були розмиті. Характерно те, що навіть при такій 
деструкції тіла нейрона його паростки виглядали в значній мірі збереженими. Їх 
відрізняла, хіба що, збільшена звивистість, нерівномірність контурів волокон, та 
гіперхромія. Все це свідчило про глибокі та незворотні процеси інтрамурального 
нервового апарату стінки жовчного міхура, точніше, його слизової оболонки. 
Разом з цим, в м’язовому шарі стінки, а особливо в сполучнотканинній оболонці 
нервові структури при нейрогістологічному дослідженні демонстрували ознаки 
подразнення. Нервові клітини, як гангліїв, так іншого виду скупчень більш 
інтенсивно сприймали срібло, ніж в нормі. Однак зберігали форму та контури, 
ядра виявлялись досить чітко, навіть контурували ядерця. Та все таки збоку ядра 
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спостерігались початкові етапи подразнення в вигляді зменшення хроматинової 
субстанції. Такі ядра вигладали більш прозорими. 
В тих випадках, коли у експериментальних тварин гістологічно 
констатувався флегмонозний або гангренозний холецистит, деструктивні процеси 
в інтрамуральному нервовому апараті розповсюджувались в глибину стінки. В 
препаратах імпрегнованих азотно-кислим сріблом в патологічно зміненій слизовій 
оболонці та підслизовому шарі нервові структури не вдавалось виявити. В зоні 
розповсюдження гнійного ексудату нервові елементи зазнають лізісу. В більш 
віддалених від цієї зони шарах стінки органа розвиваються тяжкі некробіотичні 
ураження гангліозних структур. Окремі нейроцити ганглію набувають 
гіперхромності, втрачають форму та свої контури, перетворюються в гомогенні 
маси. Подібні патоморфологічні зміни ми кваліфікували як некроз. Та все ж навіть 
при наявності таких тяжких некробіотичних змін в тілах нервових клітин їх 
паростки не зовсім втрачали своїх контурів та звичного забарвлення. В крайньому 
разі спостерігалась дисхромія окремих нервових волокон в жмутках. В 
поверхневих шарах зовнішньої оболонки жовчного міхура при наявності 
флегмонозного холециститу нервові структури зберігають свої морфологічні 
ознаки. Та все ж і в такому випадку спостерігаються явища подразнення цих 
структур але вони не виявляють значних руйнівних патологічних ознак. Все 
вищезазначене свідчить про те, що запальний процес при розповсюджені руйнує 
на своєму шляху окрім інших тканин також і нервові структури, що в решті решт 
закінчується їх загибеллю, тобто некрозом. 
Ретельний аналіз мікроскопічних препаратів дозволив встановити 
неівномірність впливу наслідків розвитку запалення жовчного міхура в печінці, 
жовчному міхурі та магістральних жовчовивідних протоках. Так, в 
позапечінкових вивідних протоках патологічний процес виглядав менш 
руйнівним, ніж в жовчному міхурові. В печінці патологічні зміни не досігали 
таких катастрофічних та необоротніх проявів з боку її паренхими та строми. Та 
все ж дуже цікавою і не зовсім зрозумілою виявилась реакція з боку окремих 
нервових елементів. Звертає на себе увагу, що при деструктивних формах 
холециститу на 6-7 добу експерименту, в деяких мікропрепаратах виявлялись 
окремі нервові провідники з явищами глибокої дегенерації, навіть Валлеровського 
переродження аксонів. В той же час, некробіотичних уражень нейроцитів ні в 
одному випадку ми не спостерігали. Відомо, що класична форма Валлеровської 
дегенерації розвивається внаслідок анатомічного відокремлення паростка від його 
центру, тобто тіла нервової клітини. В дистальній частині нервового волокна через 
деякий час спостерігається фрагментація на окремі частини. Виходячи з цього, 
можна допустити можливість розміщення деяких нейронів в зоні дії запального 
процесу, тобто за межами печінки. Аксони ж цих клітин в складі нервів досягають 
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тканин цього органу, забезпечуючи його іннервацію. Не виключено, що такі 
нейрони розташовані в стінках позапечінкових жовчовивідних проток. Внаслідок 
некрозу тіл таких нейроцитів, їх паростки, втрачаючи функціональний вплив з 
центру набувають дегенеративних змін. Таким чином, ми дійшли висновку про 
нервовий зв’язок між печінкою, жовчним міхуром та магістральними 
жовчовивідними протоками. 
Холецистектомія створювала сприятливі умови для реабілітації 
функціональних розладів в органах печінково-протокової системи, разом з тим, в 
окремих спостереженнях ці розлади спостерігалися і в пізні терміни досліду. 
Морфологічні зміни в тканині печінки на висоті запального процесу в жовчному 
міхуру свідчили не тільки про розвиток запалення за ходою портальних трактів, а і 
про метаболічні розлади в печінці. 
З проведенням холецистектомії створювалися умови до зменшення проявів 
гепатиту, але дистрофічні зміни гепатоцитів залишалися, хоча і були не такими 
чіткими, як в попередні терміни дослідів. 
Проведені загальні та спеціальні нейроморфологічні дослідження 
інтрамурального нервового апарату печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток надали нам змогу виявити деякі закономірності. Так, у 
відповідь на гострий запальний процес в жовчному міхуру, патологічним змінам 
підлягав увесь апарат названих органів. Досить чіткими були ураження з боку 
м’якітних волокон. 
На висоті гострого холециститу майже постійними були зміни нервових 
клітин у вигляді дистрофії та некрозу. Безм’якітні нервові волокна тривалий час 
залишалися інтактними. 
З проведенням холецистектомії в віддалені від неї терміни звертав на себе 
увагу поліморфізм виявлених змін інтрамурального нервового апарату. Нерідко 
нами спостерігалися як зберігші свою нормальну структуру м’якітні та безм’якітні 
нервові волокна, так і волокна з ознаками регенерації, про що свідчили їх 
хвилястість, проліферація шванівських клітин, наявність "колб росту". 
З врахуванням отриманих результатів слід вважати, що при гострому 
експериментальному холециститі відбуваються морфологічні зміни у всіх відділах 
інтрамурального нервового апарату печінки, жовчного міхура та магістральних 
жовчовивідних проток. Ці зміни обумовлені окрім всього ще і загальною 
інтоксикацією організму і можуть стати наслідком рефлекторних реакцій рецепторів 
жовчного міхура, а також ЦНС. 
Жовчний міхур та магістральні жовчовивідні протоки мають досить складний 
іннерваційний механізм, регулюючий та контролюючий їх функцію. Усяке 
порушення діяльності цього складного механізму викликає різнобічні розлади 
рухової функції печінки, жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток та 
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шлунково-кишкової системи. Результати власних експериментальних досліджень 
свідчать про те, що іннервація магістральних жовчовивідних проток та печінки тісно 
пов’язані не тільки поміж собою, а і з органами шлунка та дванадцятипалої кишки, 
хоча остаточно цей зв’язок залишається не з’ясованим. Функція органів 
жовчовидільної системи собаки забезпечується як гуморальним, так і нервовими 
шляхами. Рефлекс, що виникає при подразненні зовнішніх аналізаторів, а також 
внутрішніх рецепторів органів травного тракту є основою діяльності тих 
іннерваційних механізмів, які впливають на функцію печінки, жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток. Що стосується периферичного рефлексу, то 
він залучається до нервової регуляції, на чолі якої стоіть центральна нервова система. 
Розлад кортикальних механізмів регуляції спричиняє посилення чи, навпаки, 
послаблення еферентної іпмульсації, що обумовлює підвищення чи пригнічення 
функції печінки, жовчного міхура та магістральних жовчовивідних проток, з 
почастим розладом діяльності моторики сфінктерів жовчного міхура та 
магістральних жовчовивідних проток, а також розладу секреції жовчі, що майже 
постійно спостерігається при холециститі. У зв’язку з цими змінами змінюються і 
зворотні зв’язки. Збільшення чи пригнічення аферентної імпульсації, нерідко маючої 
спотворений характер інформації, підтримують мозкові центри, що поглиблює в 
свою чергу і підтримує патологічний стан органів, в тому числі і печінки, жовчного 
міхура та магістральних жовчовивідних проток. 
Різноманітність компенсаторних можливостей в організмі по різному 
обумовлювала реакцію останнього на розвиток запального процесу. Саме цим 
можливо пояснити наявність розбіжностей в клінічній симптоматиці гострих 
форм холециститу та морфологічних змін в стінці жовчного міхура, печінки, 
магістральних жовчовивідних проток, з нерідкою відсутністю паралелізму в 
цих змінах. 
Ідентична ситуація спостерігалася і з боку біохімічних відхилень - 
нерідко при чітко виражених клінічних ознаках деструктивних форм гострого 
холециститу були відсутніми, або ж не суттєво порушеними, показники 
функціонального стану печінки і, навпаки, при сповільненому прояву 
клінічного перебігу гострого холециститу, відповідаючого натуральній його 
формі, біохімічні відхилення були значними. 
Ці явища досить тривалий час спостерігалися на протязі всього 
експерименту і в більшості нормалізувалися через рік. В окремих 
стостереженнях спостерігали незворотні структурні зміни в печінково-
протоковій системі, особливо в  елементах інтрамурального нервового апарату. 
Виявлені зміни в елементах нервової системи цих органів слід враховувати при 
оцінці складної ланки патогенезу гострого холециститу і вважати причиною 
розвитку нових патологічних станів, враховуючи наявність вісцеро-
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вісцеральних рефлексів в органах печінково-протокової системи. Саме ця 
особливість надає можливість пояснити часту залученість печінки, жовчного 
міхура та магістральних жовчовивідних проток в перипроцес при запаленні в 
жовчному міхуру. 
З’ясовано, що чим триваліше існує запальний процес в жовчному 
міхурові, тим частіше створюються умови для розвитку незворотних 
структурних змін в печінково-протоковій системі, що нерідко слугує в 
подальшому ускладненню функціональних розладів з порушенням гомеостазу. 
Своєчасна холецистектомія повинна розглядатися як патогенетично 
обумовлена ланка в комплексному лікуванні цієї складної патології. Тільки за 
умов ранньої холецистектомії можливе створення сприятливих умов для 
зменшення структурних змін в печінці, жовчному міхурові та магістральних 
жовчовивідних протоках та попередження їх функціональної неспроможності. 
Враховуючи насиченість нервовими елементами шиєчно-протокового 
відділу жовчного міхура, при виконанні холецистектомії слід обов’язково 
здійснювати блокаду цієї ділянки 1% розчином новокаїну в межах серозно-
м’язового прошарку. З метою профілактики патологічних процесів в ранньому 
та віддаленому післяопераційних періодах слід відмовитися від традиційно 
використованого накладання затискачів на міхурову протоку, що призводить до 
травмування всіх тканин цього органу, в тому числі і інтрамурального 
нервового апарату. Саме тому в післяопераційному періоді збільшується потік 
больових подразників, що в свою чергу обумовлює сприятливі умови для 
розвитку численних ускладнень (гіпокінезія, розлади з боку життєво-важливих 
органів - легень, серця, шлунково-кишкового тракту, судинної системи, тощо). 
В віддаленому післяопераційному періоді, згідно даних літератури, 
нерідко виникають різноманітні патологічні процеси в куксі міхуревої протоки, 
зокрема, невріноми. Модифікація холецистектомії, запропонована 
В.С.Шевченко (1974), передбачаюча блокаду шиєчно-протокового відділу з 
накладанням затискача лише на ділянку протоки, що підлягає вилученню разом 
з зміненим жовчним міхуром, суттєво змінила ситуацію на краще. Саме ця 
модифікація холецистектомії повинна стати засобом вибору при хірургічному 
лікуванні хворих на холецистит. 
На сам кінець, вважаємо доцільним підкреслити, що тільки комплекс 
адекватних клініко-лабораторних, морфологічних, нейрогістологічних, 
електронномікроскопічних та гістохімічних методів дослідження дозволив 
вирішити поставлені завдання. Одержані нові дані можуть слугувати базовими 
для подальших досліджень в цьому напрямку. Звісно, не всі питання вирішені 
однозначно. В процесі дослідження з’ясувались розбіжності в інтерпретації 
деяких фактів, що вже привертали увагу попередніх дослідників, деякі з них 
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були уточнені. Разом з тим з’явились і нові питання, що потребують свого 
цілеспрямованого дослідження. 
Сподіваємось, що одержані результати стануть в пригоді 
експериментаторам, які працюють в цьому напрямку. Маємо надію, що деякі 
положення роботи знайдуть застосування в клінічній практиці. В крайньому 
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